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1. Einführung zum Thema  
Routinemäßige Ultraschalluntersuchungen sind integraler Bestandteil der klinischen 
Nachsorge von transplantierten Patienten. Im Fall der Nierentransplantation dienen 
sie meistens dazu, morphologische Veränderungen des Transplantats und der ab-
leitenden Harnwege zu erfassen. Eine erweiterte abdominelle Sonographie kann 
zudem pathologische Veränderungen in anderen Organen frühzeitig erkennen. In der 
Medizinischen Klinik Innenstadt der Ludwig-Maximilians-Universität München ist eine 
intensive sonographische Diagnostik von transplantierten Patienten seit Jahren 
etabliert.  
Bei diesen routinemäßigen Ultraschalluntersuchungen von nierentransplantierten Pa-
tienten entstand der Eindruck, daß in den Eigennieren transplantierter Nicht-
Diabetiker deutlich mehr Zysten sonographisch nachgewiesen werden konnten als in 
den Eigennieren transplantierter Typ I-Diabetiker. Diese vorläufige, überraschende 
Beobachtung hat uns dazu veranlaßt den Zusammenhang zwischen Nierenzysten 
und renaler Grunderkrankung im Rahmen einer Studie weiter aufzuklären. Bisher 
wurde kein größeres Kollektiv transplantierter Typ I-Diabetiker hinsichtlich der Prä-
valenz von Zysten untersucht. Es wurde daher eine Studie initiiert mit folgenden 
Fragestellungen: 
 
1.1  Fragestellung 
1. Haben transplantierte Nicht-Diabetiker mehr Zysten in den Eigennieren als 
transplantierte Diabetiker? 
2. Da sich nach bisherigen Erkenntnissen in Nieren mit sekundären Zysten bei 
chronischem Nierenversagen auch Nierenzellkarzinome entwickeln können, 
stellte sich außerdem die Frage: 
Entstehen Nierenzellkarzinome häufiger in den Eigennieren transplantierter 
Nicht-Diabetiker als in den Eigennieren transplantierter Diabetiker? 
3. Schließlich war zu klären, welchen Einfluß die Transplantation auf die Zysten-
entwicklung hat, woraus sich die weitere Frage ergab:  
Entstehen - bei vergleichbarer Zystenzahl - Nierenzellkarzinome in den 
Eigennieren von Nicht-Diabetikern häufiger nach einer Transplantation oder 
unter einer Dialysebehandlung? 
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1.2  Thesenaufstellung 
Aufgrund unserer damaligen Beobachtungen stellten wir folgende Thesen auf, die 
durch diese Arbeit geprüft werden sollten: 
 
Ad 1. Transplantierte Nicht-Diabetiker haben mehr Zysten als transplantierte 
Diabetiker, weil Diabetes mellitus Typ I kaum zu sekundär-zystischer Degene-
ration führt. 
Ad 2. Transplantierte Nicht-Diabetiker entwickeln häufiger Nierenzellkarzinome als 
transplantierte Diabetiker, weil sie mehr Zysten haben und Nierenzellkar-
zinome unter anderem in solchen zystisch veränderten Nieren entstehen 
können. 
Ad 3. Eine immunsuppressive Therapie führt möglicherweise zur Tumorentstehung, 
aber nur, wenn im Vorfeld bereits Zysten vorhanden sind. Deshalb haben 
transplantierte Nicht-Diabetiker möglicherweise mehr Nierenzellkarzinome als 
dialysepflichtige Nicht-Diabetiker. 
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2. Einleitung und theoretische Grundlagen 
Durch die Einführung der Dialysetherapie vor 40 Jahren und durch den stetigen Fort-
schritt in der Dialysetechnik hat sich die Lebenserwartung von Patienten mit chro-
nischem Nierenversagen erhöht. Dafür müssen jedoch andere Erkrankungen in Kauf 
genommen werden, die erst durch die längere Lebenserwartung der Patienten mit 
chronischer Niereninsuffizienz in Erscheinung treten.  
Dabei haben auch die ACKD (Acquired Cystic Kidney Disease) und deren 
Komplikationen wie zum Beispiel Zystenruptur, retroperitoneale Blutungen oder auch 
Nierenzellkarzinome in den letzten 20 Jahren zunehmend an Bedeutung gewonnen. 
Dies ist vor allem auf zwei Entwicklungen zurückzuführen. Zum einen werden die 
Eigennieren - der Entstehungsort möglicher Komplikationen - bei Dialyse- und trans-
plantierten Patienten im Gegensatz zu früher in situ belassen. Zum anderen wurden 
bildgebende Verfahren wesentlich verbessert und dadurch eine genauere Diagnose 
solcher klinisch wichtigen Ereignisse ermöglicht. 
 
 
2.1  Stand der Forschung zur Entstehung von Zysten und Nierenzellkarzinomen 
bei chronischer Niereninsuffizienz 
2.1.1  Definition und Beschreibung der ACKD 
Die ACKD (Acquired Cystic Kidney Disease) wurde 1847 erstmals von Simon bei 
Patienten mit subakuter Glomerulonephritis beschrieben (Simon, 1847). Dunnill schil-
derte 1977 die gleiche Erkrankung anhand von Autopsiestudien an 30 Patienten, die 
mit Langzeitdialyse therapiert worden waren (Dunnill et al., 1977). Seither wurde die 
ACKD - Bildung sowohl bei Patienten mit chronischem Nierenversagen als auch bei 
Dialysepatienten von zahlreichen Autoren bestätigt. Die Zystenzahl, die eine ACKD 
definiert, wird in der Literatur unterschiedlich angegeben. Am häufigsten wird die Dia-
gnose einer ACKD gemäß der Definition von Levine gestellt, die mindestens 3 Zysten 
pro Niere fordert (Levine, 1992; Doublet et al., 1997; Pope et al., 1994). Aber auch 
Angaben wie 4 (Bennett et al., 1995) oder 5 Zysten pro Niere (Matson et al., 1990) 
sind in der Literatur zu finden. 
In dieser Studie gelten die Kriterien von Levine. 
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ACKD beziehungsweise ARCD (Acquired Renal Cystic Disease) sind Beschrei-
bungen für den zunehmenden Ersatz von atrophischem Nierengewebe durch multi-
ple Zysten (Mallofre et al., 1992), wobei beide Nieren betroffen sein müssen. Eine 
autosomal dominant vererbte polyzystische Nierenerkrankung („Zystenniere“) muß 
hierbei ausgeschlossen sein. Die ACKD ist eine Erkrankung, die bei Patienten mit 
chronischer Niereninsuffizienz, vor allem bei Dialysepatienten, auftritt und durch 
bilaterale multiple kleine Zysten in narbig geschrumpften Nieren charakterisiert ist 
(Heinz-Peer et al., 1995; Chandhoke et al., 1992; Levine et al., 1991). 
Zysten sind ein- oder mehrkammerige, runde, durch eine Kapsel begrenzte, sack-
artige Raumforderungen, die klare, muköse, gelatinöse oder blutige Flüssigkeit ent-
halten können. (Chandhoke et al., 1992). Bei manchen Patienten kommt es durch die 
massive Durchsetzung mit Zysten bei langer Dialysedauer sogar zu einer Größen-
zunahme der Nieren, ähnlich den angeborenen Zystennieren beim Erwachsenen 
(Truong et al., 1995; Ishikawa et al., 1997). Die Zysten können mikroskopisch klein 
bis mehrere Zentimeter groß sein (Matson et al., 1990) und über die ganze Niere 
verstreut auftreten, zeigen sich jedoch am häufigsten in der Nierenrinde (Chandhoke 
et al., 1992; Feiner et al., 1981). 
Ishikawa zeigte in einer Studie mit 96 Patienten, daß die Inzidenz einer ACKD bei 
Patienten, die weniger als 3 Jahre dialysiert wurden 44% und bei Patienten mit 
länger als dreijähriger Dialysedauer 79% betrug (Ishikawa et al., 1980). Bei terminal 
dialysepflichtigen Patienten tritt in 41% der Fälle eine ACKD auf. Hiervon entwickeln 
8% der Patienten einen adenomatösen Tumor der Niere, welcher in 1% der Fälle ma-
ligne entartet (Wiesel et al., 1997; Chandhoke et al., 1992; Hughson et al., 1986).  
 
2.1.2  Pathogenese 
Der Pathomechanismus der Zystogenese ist bisher noch nicht endgültig geklärt, 
hierzu gibt es verschiedene Modelle. Die derzeit aktuellen Hypothesen sind in den 
Artikeln von Chandhoke (Chandhoke et al., 1992) und Brennan (Brennan et al., 
1991) anschaulich zusammengefaßt und werden im Folgenden, zum Teil durch 
Hinweise auf weitere Autoren ergänzt, kurz dargestellt.  
1. Der Verlust von funktionsfähigem Nierengewebe bei chronischer Niereninsuffi-
zienz, gleich welcher Ursache, führt zur kompensatorischen Hypertrophie und 
Hyperplasie der noch verbliebenen funktionstüchtigen Nephrone, da diese durch  
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    Hyperfiltration zum Wachstum angeregt werden. Auslöser dafür sind aktivierte 
Proto-Onkogene und Wachstumsfaktoren wie z.B. der Epidermal growth factor, 
der unter anderem in den Zysten von ACKD-veränderten Nieren nachgewiesen 
werden konnte (Ito et al., 2000; Moskowitz et al., 1995). Zusätzlich wurde ein spe-
zifischer Nierenzystenwachstumsfaktor, der aus Zysten von Patienten mit ACKD 
isoliert wurde beschrieben (Torrence et al., 1988; Marcus et al., 1989). Der stetige 
Einfluß dieser renotropen Substanzen kann schließlich zur Zystenbildung führen 
(Herrera, 1991). Dies konnte im Tierversuch bei Ratten, die zu 5/6 nephrektomiert 
waren, demonstriert werden (Kenner et al., 1985).  
Die Beobachtung, daß eine erfolgreiche Nierentransplantation zur Regression von 
Zysten führen kann (Ishikawa et al., 1983) stützt die These, daß zirkulierende 
zystogene Faktoren, die durch die Dialyse nicht eliminiert werden, die Zystenbil-
dung mitverursachen können.  
Grantham und Levine (Grantham et al., 1985) gehen davon aus, daß eine zuneh-
mende Niereninsuffizienz die Bildung renotroper Faktoren auslöst. Diese wieder-
um bewirken eine Hyperplasie der überlebenden Nephrone und des tubulären 
Systems mit Ausbildung von zystischen Veränderungen bis zur Entwicklung von 
adenomatösen Zystenwandpolypen.  
 
2. In einem weiteren Erklärungsmodell werden Toxine für die Zystenentwicklung 
verantwortlich gemacht. 
Exogene Toxine: 
In tierexperimentellen Studien konnte gezeigt werden, daß Ratten, denen hohe 
Konzentrationen von Weichmachern verabreicht wurden, Nierenzysten ent-
wickelten. Diese Weichmacher wie beispielsweise Di-2-Ethylhexylphthalate 
(DEPH) und Diphenylamine (DPA) sind Verbindungen, die bei der Herstellung von 
blutführenden Plastikschläuchen in den Hämodialysegeräten Verwendung finden 
(Grantham, 1991) und im Blut und Gewebe von Dialysepatienten akkumulieren. 
Die hieraus hergeleitete Hypothese wurde jedoch erheblich erschüttert durch die 
Tatsache, daß die ACKD auch bei Patienten, die mit Peritonealdialyse versorgt 
werden, und bei Patienten im urämischen Stadium, die noch nicht dialysiert 
werden, beobachtet wird. 
Ein weiteres Toxin, dem Dialysepatienten ausgesetzt sein könnten, ist Formalde-
hyd, das in einigen Zentren zum Sterilisieren von Hämodialysegeräten verwendet 
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wird. Dieser Wirkstoff hat ebenfalls unter experimentellen Bedingungen Zysten 
verursacht. 
Endogene Toxine: 
Die Konzentration endogener (urämischer) Toxine steigt bei Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz und kann bei Dialysepatienten noch deutlicher gemessen 
werden. Diesen Stoffen wird ebenfalls eine zystogene Eigenschaft zugeschrieben. 
Diese Hypothese wäre auch bei Patienten mit Peritonealdialyse und bei noch nicht 
dialysepflichtigen Patienten haltbar und würde auch die Regression von Zysten 
nach Transplantation erklären. Der dafür verantwortliche Metabolit ist bisher je-
doch noch nicht definiert (Truong et al., 1995).  
 
3. Vertreter einer weiteren Hypothese vermuten eine Tubulusobstruktion als Auslöser 
für die Entwicklung von Zysten. Demnach würde der erhöhte intraluminale Druck 
zur Bildung von Tubulusdivertikeln und schließlich zur Zystenformation führen. 
Mechanische Ursache für die Obstruktion könnten intratubuläre Ablagerungen von 
Oxalatkristallen (häufig bei Patienten mit ACKD nachweisbar), ausgefälltem 
Kalzium oder von Proteinen sein. Weiterhin wird die intraluminale radiäre Epithel-
proliferation, die zur Entstehung von Mikropolypen führt, als Auslöser diskutiert. 
Eine interstitielle Fibrose könnte ebenfalls über extratubuläre Kompression eine 
Zystenbildung verursachen. Auch eine Ausdünnung, beziehungsweise eine Zu-
nahme der Basalmembran konnte in Tierversuchen als mögliche Ursache der 
Zystenbildung beobachtet werden.  
 Diese These erklärt jedoch nicht die gut dokumentierte Regression von ACKD 
nach erfolgreicher Nierentransplantation (Ishikawa et al., 1983; Vaziri et al., 1984). 
 
4. Eine renale Ischämie, bedingt durch Glomerulosklerose oder Arteriosklerose, 
führt unter anderem zu einer Parenchymazidose. Dies fördert wiederum – zu-
sammen mit anderen Mechanismen - die Stimulierung von Wachstumsfaktoren. 
Dadurch kann es, wie oben beschrieben, zu einer Epithelhyperplasie kommen, 
die in der Zystogenese mündet (Ishikawa, 1991; Cohen et al., 1990; Novick, 
1990; Bretan, 1994). Die ACKD wurde auch bei Patienten mit Analgetika-
Nephropathie (Mickisch et al., 1984) und Nephrosklerose (Chung-Park et al., 
1989) in der Phase der terminalen Niereninsuffizienz beobachtet. Bei beiden 
Erkrankungen ist bekannt, daß sie mit einer renalen Ischämie einhergehen (Lien 
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et al., 1993). Eine partielle renale Ischämie wird auch als Nebenwirkung von 
Immunsuppressiva wie Ciclosporin A und Tacrolimus beschrieben (De Mattos et 
al., 2000; Shimizu et al., 1999). Diese Medikamente führen durch Vasokon-
striktion der Arteriolen zu einer lokalen Ischämie.  
 
Ob die oben angeführten Hypothesen auch für Diabetiker gelten, ist nicht geklärt. 
Literatur dazu ist nicht vorhanden.  
 
2.1.3  Klinische Manifestation und Komplikationen 
Klinische Manifestation: 
Bei der Mehrheit der Patienten verläuft die ACKD asymptomatisch. Nur 14% ent-
wickeln Symptome, die sich am häufigsten in Form einer Hämaturie (Truong et al., 
1995) äußern. Auch von Flankenschmerzen und Nierenkoliken wurde in diesem Zu-
sammenhang berichtet (Brennan et al., 1991). Bei massiver Nierenvergrößerung 
durch multiple Zysten (s. 2.1.1) kann die Raumforderung als Tumor tastbar sein 
(Welling et al., 1996) und zu Schmerzen in der Lumbalregion führen (Bakir et al., 
1999), die bis in den Oberbauch reichen können.  
Komplikationen: 
Komplikationen wie intrarenale Blutungen können bei Anschluß an das Nierenkelch-
system als Hämaturie in Erscheinung treten (Heptinstall, 1992). Retroperitoneale Blu-
tungen sind gefürchtet, da sie blutdruckwirksam bis zum Schockzustand führen 
können (Bennett et al., 1995; Ishikawa, 1991). Bei ca. 50% der Patienten kommt es 
im Laufe der Zeit zu Einblutungen in die Zysten (Bennett et al., 1995), wodurch auch 
die Gefahr einer Infektion gegeben ist.  
Auch sogenannte komplizierte (atypische) Zysten wurden bei Patienten mit einer 
ACKD beobachtet. Diese sind von hyperplastischem, mehrschichtigem Epithel 
ausgekleidet und zeigen papilläre, hyperplastische Knötchen (Chandhoke et al., 
1992). Atypische Zysten findet man bei ca. 1/3 der Nephrektomien oder bei 
Autopsien von Patienten mit chronischem Nierenversagen (Hughson et al., 1986). 
Hughson bemerkte, daß in diesen Zysten, in denen das Zystenepithel papillär wuchs, 
die zytologischen Merkmale vereinbar waren mit kleinen Neoplasien oder papillären 
Zystadenomen (Hughson et al., 1986).  
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Die Inzidenz von Neoplasien ist bei Patienten mit einer ACKD 50 mal höher als in der 
Allgemeinbevölkerung (MacDougall et al., 1987), die Gefahr für die Entwicklung 
eines Nierenzellkarzinoms somit deutlich erhöht (Stewart et al., 2003).  
Bereits 1977 beschrieb Dunnill bei Patienten mit einer ACKD eine erhöhte Inzidenz 
von Tumoren. Bei 14 von 30 Langzeithämodialyse-Patienten beobachtete er Nieren-
zysten, von denen bei 6 Patienten ein Nierentumor diagnostiziert wurde (Dunnill et 
al., 1977). Nach Studien von Terasawa und Ishikawa ist das Risiko für Dialysepa-
tienten, ein Nierenzellkarzinom zu entwickeln, 32 - beziehungsweise 41 - mal höher 
als in der Allgemeinbevölkerung (Terasawa et al., 1994; Ishikawa et al., 1990). Da 
die zystische Umwandlung der Nieren und die sekundäre Tumorausbildung klinisch 
häufig asymptomatisch verlaufen, liegt bei einem hohen Anteil der Patienten bei 
Diagnosestellung bereits eine Metastasierung vor. Nach Untersuchungen von 
Ishikawa waren bei 15% der Dialysepatienten bei Diagnosestellung bereits Meta-
stasen nachweisbar (Ishikawa et al., 1990). 
Die Entwicklung von Nierentumoren bei Dialysepatienten mit ACKD wird mit einer 
Inzidenz von 5,8 -19% angegeben (Ishikawa et al., 1990; Gehrig et al., 1985). 
 
2.1.4  Mögliche Einflußfaktoren auf die Zystogenese  
In der Literatur werden folgende Einflußfaktoren auf die Zystenbildung - zum Teil 
sehr widersprüchlich - diskutiert.  
Geschlecht: 
Einige Autoren beobachteten Zysten bei Männern häufiger als bei Frauen (Denton et 
al., 2002; Heinz-Peer et al., 1995; Concolino et al., 1993; Ishikawa, 1991). Matson 
und Thomson hingegen stellten keinen Unterschied hinsichtlich der Prävalenz von 
Zysten bei beiden Geschlechtern fest (Matson et al., 1990; Thomson et al., 1986).  
Alter: 
Eine Studie von Heinz-Peer hat gezeigt, daß Patienten mit ACKD signifikant älter 
sind als Patienten ohne ACKD (Heinz-Peer et al., 1995). Demgegenüber ist Levine 
der Auffassung, das Alter korreliere nicht mit der Inzidenz von ACKD (Levine et al., 
1984).  
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Ethnische Gruppen: 
Nach Beobachtungen von Matson weisen farbige Patienten trotz kürzerer Dialyse-
dauer mehr Zysten auf als Patienten europäischer Abstammung (Matson et al., 
1990). Andere Autoren verneinen einen solchen Zusammenhang (Denton et al., 
2002; Levine et al., 1984).  
Grunderkrankung: 
Nach Auffassung von Heinz-Peer, Chandhoke und Grantham besteht zwischen 
renaler Grunderkrankung und der Inzidenz einer ACKD kein kausaler Zusammen-
hang (Heinz-Peer et al., 1995; Chandhoke et al., 1992; Grantham, 1991). Dem 
widersprechen Beobachtungen von Ishikawa, die ergaben, daß eine ACKD bei Pa-
tienten mit Nephrosklerose häufiger anzutreffen ist (Ishikawa et al., 1980). Heptinstall 
beschreibt bei chronischer Glomerulonephritis und bei Analgetika-Nephropathie eine 
erhöhte Neigung zur Entwicklung einer ACKD (Heptinstall, 1992). 
Dialysedauer: 
Entscheidender Faktor für die Entwicklung einer ACKD ist das chronische Nieren-
versagen (Chung-Park et al., 1989; Boileau et al., 1987; Smith et al., 1987; Mickisch 
et al., 1984; Bommer et al., 1980). Bei 7-22% niereninsuffizienter Patienten ist eine 
ACKD bereits bei Dialysebeginn nachweisbar (Fick et al., 1994). Die weitere Entwick-
lung von Zysten steigt proportional zur Dialysedauer (Ishikawa, 1991; Jabour et al., 
1987; Narasimhan et al., 1986; Mickisch et al., 1984). Nach 1 bis 3 Jahren Dialyse 
entwickeln 10-20% der Patienten, nach 3 bis 5 Jahren 40-60% und nach 5 bis 10 
Jahren mehr als 90% der Dialysepatienten eine ACKD (Chandhoke et al., 1992; 
Levine et al., 1991; Matson et al., 1990).  
Dialyseform: 
Der unterschiedliche Dialysemechanismus bei Hämo- und Peritonealdialyse scheint 
nach den Untersuchungen von Fick und Matson keinen Einfluß auf die Inzidenz von 
Zysten zu haben (Fick et al., 1994; Matson et al., 1990). Im Widerspruch dazu stehen 
Beobachtungen von Jenkins und anderen Autoren, die herausgefunden haben, daß 
Patienten, die mit Peritonealdialyse versorgt werden, einem geringeren Risiko für die 
Zystogenese ausgesetzt sind als Patienten an der Hämodialyse (Jenkins et al., 1992; 
Jabour et al., 1987; Beardsworth et al., 1984). 
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2.1.5  Diagnostik  
Die ACKD wird in der Literatur auf die chronische Niereninsuffizienz beziehungs-
weise auf die Dialysetherapie bei terminaler Niereninsuffizienz zurückgeführt (Denton 
et al., 2002; Ishikawa et al., 1990). Der ACKD wiederum wird ein erhöhtes Risiko für 
die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen zugeschrieben (Gulanikar et al., 1998; 
Chudek et al., 1998). Daher stellt sich die Frage, wie Zysten bei transplantierten und 
bei Dialysepatienten am zuverlässigsten diagnostiziert und im Verlauf beobachtet 
werden können. Ausschlaggebend für die Beurteilung der Untersuchungsverfahren 
sind neben der Treffsicherheit der jeweiligen Methode beim Nachweis eines Nieren-
zellkarzinoms - der folgenschwersten Komplikation von Zysten - die gesundheitliche 
Belastung, die Durchführbarkeit und die Untersuchungskosten.  
Die Sonographie ist eine einfache, kostengünstige und nichtinvasive Untersuchung 
und stellt für den niereninsuffizienten Patienten keine Belastung dar. Vorherrschend 
wird die Sonographie als Untersuchungsmethode der Wahl genannt um Basisdaten 
bezüglich Zystenzahl und -größe bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz 
(Tantravahi et al., 2000; Heinz-Peer et al.,1995) und bei nierentransplantierten Pa-
tienten (Doublet et al., 1997) zu erhalten. Terasawa und Cogny-Van Weydevelt 
behaupten, daß die Sonographie eine akkurate minimal invasive Untersuchung für 
Nierenzellkarzinome darstellt (Terasawa et al., 1994; Cogny-Van Weydevelt et al., 
1995). Nach Auffassung von Helenon kann der Ultraschall bei unklaren CT-Befunden 
sogar zur Diagnosesicherung beitragen (Helenon et al., 2001). Auch Doublet vertritt 
die Meinung, daß eine alle drei Jahre durchgeführte Sonographieuntersuchung es 
ermöglichen sollte das Nierenzellkarzinom in den Eigennieren in einem frühen Stadi-
um zu erkennen (Doublet et al., 1997). Bahner und Mitarbeiter hingegen bevorzugen 
ein regelmäßiges Screening mittels CT im Abstand von 3-4 Jahren (Bahner et al., 
1999).  
Bei Raumforderungen in den Nieren mit einem Mindestdurchmesser von 2 cm liegt 
die Sensitivität der Ultraschalluntersuchung bei 85%. Eine Dignitätszuordnung 
(Spezifität) ist allerdings nur in ca. 75% der Fälle möglich (Ritz et al., 2000). Eine 
veränderte Echodichte innerhalb einer Zyste legt den Verdacht auf eine Einblutung 
oder ein Nierenzellkarzinom nahe. Bei einer sonographisch suspekten Raumfor-
derung sollte daher eine Computer- (CT) oder eine Magnetresonanztomographie 
(MRT) durchgeführt werden. Auch bei Patienten, die Symptome entwickeln, die an 
ein Nierenzellkarzinom denken lassen (z.B. Hämaturie, nicht erklärbare Anämie oder 
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Rückenschmerzen) sollte in jedem Fall eine CT oder eine MRT veranlaßt werden 
(Tantravahi et al., 2000). Die Computertomographie gewährleistet hinsichtlich Diffe-
renzierung zwischen zystischen und soliden Läsionen eine hohe Treffsicherheit, da 
ihre Sensitivität mit 81-95% und ihre Spezifität mit fast 100% angegeben werden 
(Ritz et al., 2000). Die konventionelle CT hat den Nachteil, daß durch Bewegung und 
Atmung Lücken in der Diagnostik entstehen können. Diesbezüglich ist die Spiral-CT 
der konventionellen CT überlegen (Takebayashi et al., 1999). Takebayashi empfiehlt 
bei höherer Sensitivität und Spezifität die early enhanced Spiral-CT (arterielle Phase) 
im Vergleich zu late images (venöse Phase). In der CT erscheinen hämorrhagische 
Zysten als homogene klar begrenzte Raumforderung, die - anders als Tumore - kein 
Kontrastmittel anreichern. Außerdem zeigen Tumore häufig ein unregelmäßiges 
Erscheinungsbild. Auch in der MRT reichern Tumore Gadolinium an, hämorrhagische 
Zysten nicht (Tantravahi et al., 2000).  
Hinsichtlich der Diagnostik von Nierenzellkarzinomen liegen keine größeren verglei-
chenden Studien bezüglich Sensitivität und Spezifität von CT und MRT vor. Bei 
niereninsuffizienten Patienten wäre jedoch zur Minimierung zusätzlicher Belastungen 
die MRT trotz höherer Kosten der CT vorzuziehen um die nierenbelastende Kontrast-
mittelgabe zu umgehen. Jedoch lassen weder CT noch MRT eine Differenzierung 
zwischen Adenom und Nierenzellkarzinom zu. Ebenso ein durch Feinnadelpunktion 
erhobener negativer Befund (Zytologie oder Histologie) kann eine maligne Raum-
forderung nicht sicher ausschließen. In solchen Fällen ist die diagnostische Freile-
gung der Niere indiziert. 
 
2.1.6  Therapie 
Da Patienten, bei denen Zysten diagnostiziert wurden, in den meisten Fällen asym-
ptomatisch bleiben, ist eine Therapie in der Regel nicht notwendig. Treten Kompli-
kationen wie zum Beispiel Blutungen, Hämaturie oder Flankenschmerzen auf, so 
muß bei chronisch niereninsuffizienten Patienten auch an einen bösartigen Tumor 
gedacht werden, da das Risiko für die Entstehung eines Nierenzellkarzinoms bei 
diesen Patienten deutlich erhöht ist. Kann ein bösartiger Tumor nicht ausge-
schlossen werden, so wird bei anhaltender Symptomatik und Abwägung der Risiko-
faktoren wie Alter, Begleiterkrankungen, allgemeiner Gesundheitszustand des 
Patienten und Operationsrisiko üblicherweise die betroffene Eigenniere entfernt.  
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2.2  Stand der Forschung zur Entstehung von Zysten und Nierenzellkarzinomen 
in den Eigennieren nach Nierentransplantation 
2.2.1  Zysten in den Eigennieren nach Transplantation 
Über den weiteren Verlauf von Zysten, die sich während der Dialysetherapie ent-
wickelt haben, werden verschiedene Möglichkeiten diskutiert.  
Viele Autoren berichten von einer allgemeinen Regression der Zysten nach Nieren-
transplantation (Fick et al., 1994; Jenkins et al., 1992; Grantham, 1991). Andere 
Verfasser machen die Transplantatfunktion für die weitere Entwicklung der Zysten 
verantwortlich. Ishikawa geht davon aus, daß die Dauer der Urämie der entschei-
dende Faktor für die Zystogenese ist (Ishikawa et al., 1989). Daher tragen nicht nur 
der urämische Zustand von Patienten mit zunehmender Nierenfunktionseinschrän-
kung und die Dauer der Dialysetherapie zu der Entwicklung von Nierenzysten bei, 
sondern auch die sich erneut entwickelnde Urämie infolge einer Transplantat-
dysfunktion. Als Ursache dafür wird die unzureichende Entfernung mitogener und 
zystogener Substanzen vermutet.  
Brennan ist der Auffassung, daß eine erfolgreiche Nierentransplantation die Ent-
wicklung von ACKD in den Eigennieren verzögert und sogar zu einer Regression der 
Zysten und damit verbunden zu einer Reduktion der Nierengröße führen kann 
(Brennan et al., 1991). Auch Lien konnte in seiner Studie zeigen, daß durch eine 
Nierentransplantation die Häufigkeit und der Schweregrad der ACKD reduziert 
werden (Lien et al., 1993). Jedoch kommt es auch bei Patienten mit guter Transplan-
tatfunktion zu keinem vollständigen Verschwinden der Zysten. Seiner Meinung nach 
ist Ciclosporin A der Hauptrisikofaktor für die Entwicklung und die Persistenz der 
ACKD bei transplantierten Patienten. Bei diesem Medikament wird unter anderem 
eine renale Ischämie sowohl im Transplantat als auch in den Eigennieren als 
Nebenwirkung beschrieben (Kopp et al., 1990). Eine Ischämie ist - nach einer 
Hypothese, die unter anderem von Ishikawa (Ishikawa, 1991) und Cohen (Cohen et 
al., 1990) vertreten wird (siehe Kap. 2.1.2, Ziffer 4) - einer der pathogenetischen 
Mechanismen, der zu einer ACKD führt. Hierbei ist jedoch zu berücksichtigen, daß 
die Eigennieren niereninsuffizienter Patienten bereits vor Transplantation schlecht 
durchblutet sind. Der Einfluß von Ciclosporin A ist in diesem Zusammenhang zu 
vernachlässigen.  
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Bennett untersuchte die Nephrotoxizität von Immunsuppressiva und konnte dabei 
beobachten, daß Ciclosporin A neben einer Konstriktion der afferenten Arteriolen und 
einer tubulointerstitiellen Fibrose auch eine metabolische Parenchymazidose und 
eine Verminderung der Nierenfiltrationsrate bewirkt (Bennett, 1996). Auch bei 
Tacrolimus, das häufig anstelle von Ciclosporin A zur Immunsuppression eingesetzt 
wird, konnten ähnliche nephrotoxische Nebenwirkungen nachgewiesen werden. Finn 
beobachtete eine Verminderung der Nierendurchblutung und der glomerulären Filtra-
tionsrate und konnte auch eine irreversible interstitielle Fibrose als Nebenwirkung 
feststellen (Finn, 1999). Mihatsch beschreibt bei Tacrolimus eine Tubulopathie und 
eine Mikroangiopathie, die mit einer tubulointerstitiellen Fibrose einhergeht, als zwei 
charakteristische morphologische Veränderungen (Mihatsch et al., 1998). Diese 
Nebenwirkungen werden - wie in Kapitel 2.1.2 beschrieben - als Pathomechanismen 
für die Entstehung von Zysten diskutiert.  
Eine Studie von Heinz-Peer hingegen ergab, daß eine ACKD bei nierentrans-
plantierten Patienten und Dialysepatienten mit nahezu gleicher Häufigkeit anzutreffen 
ist (Heinz-Peer et al., 1995).  
 
2.2.2  Karzinome in den Eigennieren nach Transplantation 
Eine Nierentransplantation ist derzeit für terminal niereninsuffiziente Patienten die 
einzige Alternative zur Dialysebehandlung. Malignome tragen dabei erheblich zur 
Morbidität und Mortalität nach Transplantation bei. 4,6% aller malignen Neoplasien 
bei nierentransplantierten Patienten sind Nierenzellkarzinome, im Vergleich zu 3% in 
der Allgemeinbevölkerung (Penn, 1995). In einer Studie von Doublet (Doublet et al., 
1997) betrug die Prävalenz von Nierenzellkarzinomen bei nierentransplantierten 
Patienten 3,9%. Das Risiko für ein Nierenzellkarzinom war dort bei den 
transplantierten Patienten 100-mal höher als in der Allgemeinbevölkerung. Kliem be-
ziffert das Risiko für die Entwicklung eines bösartigen Tumors bei nierentrans-
plantierten Patienten mit 6,5%, wobei das Nierenzellkarzinom mit hiervon 7,8% eines 
der am häufigsten beobachteten Malignome darstellt (Kliem et al., 1997). Die Risiko-
faktoren für die Entwicklung eines Nierenzellkarzinoms sind jedoch nicht endgültig 
geklärt.  
Es lag nahe, die Immunsuppression für das vermehrte Vorkommen von Nierenzell-
karzinomen nach Transplantation verantwortlich zu machen. Nach Untersuchungen  
Einleitung und theoretische Grundlagen 
 14
von Hillebrand wird durch eine immunsuppressive Medikation die Inzidenz von Mali-
gnomen signifikant erhöht (Hillebrand et al., 2000), andere Studien verneinen diesen 
Zusammenhang (Danpanich et al., 1999; Doublet et al., 1997; Penn, 1995; Brunner 
et al., 1995). Das erhöhte Risiko für ein Nierenzellkarzinom wird nach Untersuchung-
en von Maisonneuve, Doublet und Penn vielmehr mit der Nierengrunderkrankung in 
Verbindung gebracht (Maisonneuve et al., 1999; Doublet et al., 1997; Penn, 1995). 
Diabetes mellitus Typ I wird dabei in geringerem Umfang für die Entwicklung von 
Malignomen verantwortlich gemacht, ohne daß hierfür eine Ursache angegeben 
würde (Danpanich et al., 1999; Maisonneuve et al., 1999).  
Als ein weiterer Risikofaktor für die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen wird das 
Vorhandensein von Zysten angesehen (Maisonneuve et al., 1999). Dabei wird auch 
die Dialysedauer, die von vielen Autoren für die Entwicklung von Zysten verant-
wortlich gemacht wird (Chandhoke et al., 1992; Levine et al., 1991; Ishikawa et al., 
1990) als Risikofaktor für die Entstehung von Nierenzellkarzinomen eingestuft 
(Maisonneuve et al., 1999). Bei Patienten mit ACKD wird ein 30- bis 40-fach höheres 
Risiko für die Entwicklung eines Nierenzellkarzinoms angenommen als in der Allge-
meinbevölkerung (Penn, 1995).  
Eine Studie von Heinz-Peer zeigt, daß das maligne Potential einer ACKD bei erfolg-
reich nierentransplantierten Patienten noch viele Jahre persistiert (Heinz-Peer et al., 
1995). Demgegenüber stehen Beobachtungen von Doublet, der keine signifikante 
Beziehung zwischen Nierenzellkarzinomen und Prävalenz von ACKD beobachtete 
(Doublet et al., 1997).  
Der Einfluß des Alters zum Zeitpunkt der Nierentransplantation auf die Entstehung 
von Nierenzellkarzinomen wird von Danpanich bejaht (Danpanich et al., 1999), von 




3.1  Zusammenstellung der Patientenkollektive  
Im Rahmen einer prospektiven Studie wurden zwischen Januar 1997 und Juli 1998 
insgesamt 223 Patienten aus drei unterschiedlichen Kollektiven sonographisch unter-
sucht und ihre Daten zu Person und Krankengeschichte erfaßt. Es wurden nieren-
transplantierte Patienten in die Studie aufgenommen, die entweder in der Nieren-
Transplantationsambulanz oder in der Ambulanz für transplantierte Diabetiker betreut 
wurden. Diese Ambulanzen sind Teil der Medizinischen Klinik Innenstadt der Ludwig-
Maximilians-Universität München. Außerdem wurden dialysepflichtige Patienten in 
die Studie einbezogen, die entweder in der Dialyseabteilung der Medizinischen Klinik 
Innenstadt oder im Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation der Elsen-
heimerstraße München dialysiert wurden. 
 
Einschlußkriterien: 
• Eindeutige Zuordnungsmöglichkeit zu einem der folgenden Patientenkollektive: 
- Transplantierte Typ I-Diabetiker 
- Transplantierte Nicht-Diabetiker 
- Dialysepatienten; 
8Bedingung für diese Patientengruppe war eine Mindestdialysedauer von 
einem Monat. Dieser willkürlich festgelegte Zeitraum diente dazu, Patienten 
mit akutem Nierenversagen oder nur kurzer vorübergehender Dialysezeit 
von der Studie auszuschließen. 
8Es wird darauf hingewiesen, daß sich in dem Kollektiv der Dialysepatienten 
keine Patienten mit Diabetes mellitus Typ I befanden, wohl aber Patienten 
mit Typ II Diabetes. 
• Vorhandensein von mindestens einer Eigenniere 
• Zustimmung zu einer sonographischen Untersuchung der Eigennieren 
Ausschlußkriterien: 
• Primär polyzystische Nierendegeneration als Grunderkrankung 
• Vor Dialysebeginn bekanntes Nierenzellkarzinom  
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3.2  Ultraschalluntersuchung der Eigennieren  
3.2.1  Aufbau des Untersuchungsbogens  
Mit Unterstützung von Herrn Professor Dr. P. Lehnert (†) wurde ein Untersuchungs-
bogen zur Dokumentation der Beschaffenheit der Eigennieren aller drei Patienten-
kollektive ausgearbeitet. Bei der Untersuchung mit jeweils gesonderter Ausmessung 
der rechten und linken Eigenniere wurden folgende Daten erhoben:  
1. Längsdurchmesser der Nieren 
2. Parenchymdicke der Nieren  
3. Zystendurchmesser 
 Hierbei wurden die Zysten in 4 Gruppen eingeteilt: 
 - Zystendurchmesser ≤ 1cm  
 - Zystendurchmesser > 1cm bis einschließlich 2 cm 
 - Zystendurchmesser > 2 cm bis einschließlich 3 cm 
 - Zystendurchmesser > 3 cm 
Als Zysten wurden hypodense, echoarme Bereiche eingetragen, die von einer 
dünnen glatten Wand begrenzt waren.  
Bei multiplen, also mehr als 5 Zysten innerhalb einer Gruppe, wurden diese nicht 
mehr ausgezählt, sondern die Zahl 5 für diese Gruppe eingetragen. Diese Zahl 
wurde festgelegt, da man bei 5 Zysten mit Sicherheit von einer sekundär-
zystischen Degeneration ausgehen kann und weitere Zysten zu keiner Änderung 
des Ergebnisses führen. Nur ausnahmsweise wurden die Zysten im Hinblick auf 
einzelne Falldarstellungen ausgezählt (siehe Fallbeschreibungen, Kap. 5.4.1). 
4. Raumforderung in den Eigennieren 
Wurde sonographisch der Verdacht auf eine Raumforderung in den Eigennieren 
geäußert, so folgte eine weitere Abklärung durch ein Computertomogramm mit 
Kontrastmittel (KM). Zur Vermeidung von Schäden an den Transplantatorganen 
durch das Kontrastmittel wurden 1000 ml Natriumchloridlösung eine Stunde vor 
KM-Gabe infundiert. Nach Abschluß der Untersuchung mußten die Patienten 




Anhand des CT-Befundes wurde folgende Einteilung festgelegt: 
Gruppe 1:    eingeblutete Zyste  
Gruppe 2:    komplizierte Zyste (atypische Zyste) 
Gruppe 3:    Verdacht auf ein Nierenzellkarzinom 
Konnte der Verdacht auf ein Nierenzellkarzinom nicht ausgeschlossen werden, 
so wurde eine Nephrektomie mit anschließender histologischer Aufarbeitung 
vorgenommen. 
 
3.2.2  Untersucher 
Die Ultraschalluntersuchungen an den 223 Patienten wurden von vier erfahrenen 
Untersuchern durchgeführt. Die Ultraschalluntersuchungen in der Sonographie-
abteilung der Medizinischen Klinik Innenstadt der Ludwig-Maximilians-Universität 
München wurden von Herrn Professor Lehnert, Frau Dr. Otto und Frau Dr. Brendel, 
vorgenommen. Dabei wurden alle 143 transplantierten Patienten und 25 der 80 
Dialysepatienten untersucht. Die übrigen 55 Dialysepatienten, die im Kuratorium für 
Dialyse und Nierentransplantation in München (Elsenheimerstraße) versorgt wurden, 
untersuchte Herr Professor Dr. Fischereder. 
 
3.2.3  Untersuchungsbedingungen  
Im Allgemeinen herrschten gute Untersuchungsbedingungen.  
Zwei Umstände erschwerten gelegentlich die Untersuchung: 
- Ein Teil der Dialysepatienten konnte nur während der Dialyse bei eingeschränkter 
Lagerungsmöglichkeit untersucht werden.  
- Aus verschiedenen Gründen hatten einige Patienten vor der Untersuchung 
gegessen. 
Falls ein Sonographiebefund nicht ausreichend präzise erhoben werden konnte, 
wurde die Untersuchung wiederholt.  
 
3.2.4  Geräte  
In der Sonographieabteilung der Medizinischen Klinik Innenstadt wurde entweder mit 
einer Siemens Sonoline Elegra gearbeitet oder die Untersuchungen wurden mit 
einem Gerät von Toshiba, Typ Sonolayer α 55H 140 A, vorgenommen. Für die 
Untersuchungen wurden konvexe Schallköpfe mit entweder 3,5 MHz oder 3,75 MHz 
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verwendet. Die Untersuchungen im Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation 
wurden mit einem Ultraschallgerät der Firma Kranzbühler, Model Sono Scope 30, 
SN: 5068 A, und einem konvexen 3,5 MHz Schallkopf durchgeführt. 
 
 
3.3  Erhebung der Patientendaten  
3.3.1  Aufbau des Datenerhebungsbogens  
Anhand eines teils offenen, teils geschlossenen Datenerhebungsbogens wurden 
nachfolgende Fragen zur Person und Krankengeschichte der Patienten aller drei 
Kollektive gestellt. Kursiv geschriebene Daten wurden prospektiv zum Zeitpunkt der 
Ultraschalluntersuchung erhoben, die übrigen wurden retrospektiv aus den Patien-
tenakten entnommen. Bei Unvollständigkeit wurden entweder die behandelnden 






- Alter (Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Ultraschalluntersuchung) 
 
Renale Grunderkrankung:  
Diabetische Nephropathie: 
Gruppe 1:   Diabetes mellitus (D.m.) Typ I 
Gruppe 2:   Diabetes mellitus Typ II 
Andere: 
Gruppe 3:   Chronische Glomerulonephritis (GN) 
 Enthalten waren: 
- IgA – Nephropathie, mesangioproliferative GN 
- rapid progressive GN ( einschließlich p-/c- ANCA – positive 
Vaskulitis, Goodpasture-Syndrom) 
- perimembranöse GN 
- fokal sklerosierende GN 
- intrakapilläre GN 
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- membranoproliferative GN 
- post-infektiöse GN 
- Schoenlein-Henoch-Glomerulonephritis 
Gruppe 4: Chronische aszendierende Pyelonephritis – bakteriell 
Enthalten waren Refluxnephropathie und Nephrolithiasis. 
Gruppe 5: Chronische tubulointerstitielle Nephritis – nicht bakteriell 
Enthalten waren Analgetikanephropathie und Balkan-Nephritis.  
Gruppe 6:  Vaskuläre Nephrosklerose 
  Enthalten waren maligne Nephrosklerose und Nierenarterienstenosen. 
Gruppe 7:  Sonstige 
Enthalten waren Oranellussyndrom, Alport-Syndrom, Nierenagenesie, 
Markschwammnieren, kongenitale Nierenhypoplasie und Nierenhypo- 
plasie unklarer Genese. 
 
Angaben über Krankheitsverlauf: 
- Zeitpunkt der Erstdiagnose (Jahr)  
- Beginn der Niereninsuffizienz (Jahr) 
- Datum der ersten Dialyse (Monat/Jahr) 
- Dialysedauer (Dial(t) in Monaten), 
Zeitraum vom Dialysebeginn bis zum Zeitpunkt der Nierentransplantation 
beziehungsweise bis zum Tag der Ultraschalluntersuchung der Dialysepatienten 
- Hämodialyse (in Monaten) und / oder Peritonealdialyse (in Monaten) 
- Anzahl der Nierentransplantationen 
- Datum der letzten Nierentransplantation (Monat/Jahr) 
- Zeitraum mit funktionstüchtiger Transplantatniere (F(t)Tx) in Monaten,  
Zeitraum vom Tag der Nierentransplantation bis zum erneuten Dialysebeginn 
beziehungsweise bis zum Tag der Ultraschalluntersuchung 
- Nierenfunktion,  
beurteilt anhand des Serum-Kreatininwertes (Krea) in mg/dl zum Zeitpunkt der 
Ultraschalluntersuchung, wobei ein Wert > 2,0 mg/dl als eingeschränkte 
Nierenfunktion (oder Transplantatdysfunktion) eingestuft wurde. 
Methodik 
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Immunsuppressive Therapien nach Nierentransplantation: 
• Initialtherapie:  
Es kamen verschiedene Schemata der Immunsuppression zur Anwendung: 
- Zweifachkombinationstherapie mit 
Ciclosporin A und Methylprednisolon 
- Dreifachkombinationstherapie mit  
 Ciclosporin A, Azathioprin und Methylprednisolon  
- Dreifachkombinationstherapie und Antikörpergabe 
Hierbei waren drei verschiedene Kombinationen möglich: 
Ciclosporin A, Azathioprin und Methylprednisolon  
Ciclosporin A, Mycophenolatmofetil (MMF) und Methylprednisolon 
Tacrolimus, Mycophenolatmofetil und Methylprednisolon 
Bei den verwendeten Antikörperprodukten handelte es sich entweder um ATG 
(Anti-Thymozyten-Globulin), ALG (Anti-Lymphozyten-Globulin) oder OKT 3 
(monoklonaler Anti-CD3 Antikörper). 
• Abstoßungstherapie mit Antikörpern 
Hierbei wurde die Anzahl der mit Antikörpern (ATG, ALG, OKT 3) therapierten Absto-
ßungsereignisse ermittelt, die Dosierung der Antikörper-Präparate erfolgte jeweils 
nach dem gleichen Schema. 
• Abstoßungstherapie mittels Steroidstoß 
In diesen Fällen wurden alle Abstoßungstherapien mit Steroiden gezählt, die ent-
weder in einer Dosierung von je 250 mg oder in einer Dosierung von je 500 mg an 
drei aufeinanderfolgenden Tagen verabreicht wurden. 
• Aktuelle immunsuppressive Therapie 
Hier wurden die immunsuppressiven Medikamente, die täglich zur Abstoßungs-
prophylaxe der Transplantatniere eingenommen werden mußten, zum Zeitpunkt der 
Ultraschalluntersuchung erfasst. Es handelte sich um Kombinationen von Ciclosporin 




3.3.2  Erfassung der Krankengeschichte einzelner Patienten 
4 Patienten waren aufgrund maligner Raumforderungen in den Eigennieren für die 
vorliegende Arbeit von besonderem Interesse. Von diesen 4 Patienten - 3 trans-
plantierte Nicht-Diabetiker und 1 Dialysepatient - wurden alle relevanten Daten zur 
vollständigen Beschreibung der Krankengeschichte erfaßt.  
 
 
3.4  Statistische Verfahren 
Für die Datenanalyse wurde SPSS 8.0 für Windows verwendet. Für die statistische 
Auswertung wurde zur Prüfung von Zusammenhängen (auf unterschiedliche Raten) 
innerhalb von Kontingenztafeln der Chi-Quadrat-Test nach Pearson eingesetzt. Bei 
Randhäufigkeiten unter 5 wurde der Exakte Fisher-Test angewandt. 





4.1  Beschreibung des Kollektivs transplantierter Typ I-Diabetiker  
Von 103 Patienten, die in der Ambulanz für transplantierte Diabetiker der 
Medizinischen Klinik Innenstadt betreut wurden, mußten 6 Patienten aus der Studie 
ausgeschlossen werden: 
- 4 Patienten wegen erneuter Dialysepflichtigkeit 
- 2 Patienten wegen eines wiederholt unzureichend auswertbaren Sonographie-
befundes  
Von den verbliebenen 97 Patienten waren 8 Patienten ausschließlich nierentrans-
plantiert, bei 89 Patienten waren Doppeltransplantationen von Niere und Pankreas 
durchgeführt worden.  
 
4.1.1  Geschlechterverteilung 
55 von den insgesamt 97 transplantierten Diabetikern waren Männer (56,7%), 42 
waren Frauen (43,3%). 
 
4.1.2  Altersverteilung  
Das durchschnittliche Alter der Männer lag bei 43,9 Jahren (29 bis 64 Jahre), das der 
Frauen bei 41,6 Jahren (31 bis 59 Jahre). 






















































Bei den Männern am stärksten vertreten waren die beiden Altersgruppen der 30-39-jährigen und der 40-49-
jährigen. 24 der 55 Männer waren zwischen 40 und 49 Jahre (43,6%) und 18 Männer zwischen 30 und 39 Jahre 
(32,7%) alt. Bei den Frauen lag der Schwerpunkt der Altersverteilung ebenfalls bei den 30-49-jährigen, wobei 
beide Altersgruppen nahezu gleich stark vertreten waren. Den 30-39-jährigen konnten 18 der 42 Frauen (42,9%), 
den 40-49-jährigen 19 Frauen (45,2%) zugeordnet werden. Somit waren insgesamt 79 der 97 Patienten (81,4%) 




4.1.3  Renale Grunderkrankung und Nierengröße 
Bei allen 97 Patienten dieses Kollektivs war der Diabetes mellitus Typ I die Ursache 
für die terminale Niereninsuffizienz. 
Der Nierenlängsdurchmesser der Eigennieren betrug bei den transplantierten Diabe-
tikern rechts durchschnittlich 7,8 cm ± 1,28, links 8,0 cm ± 1,36.  
 
4.1.4  Dialysedauer 
Die durchschnittliche Dialysedauer der 97 Patienten dieses Kollektivs lag bei 34 
Monaten, wobei die 42 Frauen mit durchschnittlich 37 Monaten (5 bis 99 Monate) 
eine um 5 Monate längere Dialyse hinter sich hatten als die 55 Männer (7 bis 86 
Monate) mit 32 Monaten.  
 
 
Durchschnittliche Dialysedauer abh.von Alter und Geschlecht


































36 Patienten waren zwischen 30 und 39 Jahre alt und durchschnittlich 32 Monate mit der Dialysebehandlung 
therapiert worden. In dieser Altersgruppe hatten die 18 Frauen eine um 7 Monate längere Dialyse mit durch-
schnittlich 35 Monaten hinter sich im Vergleich zu den 18 Männern mit 28 Monaten. Die mit 43 Patienten am 
stärksten vertretene Altersgruppe der 40-49-jährigen war mit durchschnittlich 37 Monaten am längsten dialysiert 
worden, wobei in dieser Gruppe kaum Unterschiede zwischen den 24 Männern (38 Monate) und den 19 Frauen 
(36 Monate) bestanden. Die Altersgruppe der 50-59-jährigen war mit 16 Patienten vertreten, die durchschnittlich 
35 Monate mit der Dialyse behandelt worden waren, wobei die 5 Frauen mit durchschnittlich 46 Monaten 17 
Monate länger einer Dialyse bedurften als die 11 Männer mit durchschnittlich 29 Monaten. Der Altersgruppe der 
19-29-jährigen beziehungsweise der 60-69-jährigen gehörten jeweils nur ein Mann an, die 16 beziehungsweise 
Patienten 
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32 Monate lang dialysiert worden waren. Es bestanden somit keine wesentlichen Unterschiede in der 
Dialysedauer bei den verschiedenen Altersgruppen dieses Kollektivs.  
 
4.1.5  Transplantatfunktionsdauer 
Der Zeitraum vom Tag der Transplantation bis zum Tag der Ultraschalluntersuchung 
im Rahmen der Studie, hier und im folgenden mit Transplantatfunktionsdauer (F(t)Tx) 
bezeichnet, betrug im Durchschnitt bei den 42 Frauen 74 Monate (1 bis 198 Monate) 
und bei den 55 Männern 59 Monate (3 bis 177 Monate).  
In dem Kollektiv der transplantierten Diabetiker betrug die durchschnittliche Trans-
plantatfunktionsdauer 65 Monate (1 bis 198 Monate).  
 
 
Durchschnittliche Transplantatfunktionsdauer abh. von




































Die Abbildung 4 zeigt, daß die durchschnittliche F(t)Tx bei den 55 Männern mit zunehmendem Alter ansteigt. Ein 
Patient (1,8%) ist aus der Gruppe der 19-29-jährigen und seit 31 Monaten transplantiert. Unter den 30-39-jährigen 
sind 18 Männer (32,7%) mit einer durchschnittlichen F(t)Tx von 41 Monaten, bei den 40-49-jährigen sind 24 
Männer (43,6%) mit einer durchschnittlichen F(t)Tx von 57 Monaten. 11 Männer (20,0%) sind zwischen 50 und 59 
Jahre alt und durchschnittlich 93 Monate transplantiert, ein Patient (1,8%) gehört zur Gruppe der 60-69-jährigen 
und ist seit 103 Monaten transplantiert. Die 55 Männer waren durchschnittlich 59 Monate transplantiert. Von den 
42 Frauen sind 18 (42,9%) zwischen 30 und 39 Jahre alt mit einer F(t)Tx von durchschnittlich 61 Monaten. 19 
Frauen (45,2%) sind zwischen 40 und 49 Jahre alt und seit durchschnittlich 86 Monaten transplantiert, 5 Frauen 




4.1.6  Transplantatfunktion 
Die Kreatininwerte der 97 Patienten reichten von 0,9 mg/dl bis 5,4 mg/dl. Jeweils ein 
Patient hatte einen Kreatininwert von 5,4 mg/dl, 4,6 mg/dl, 4,4 mg/dl, 3,2 mg/dl, 
beziehungsweise 3,0 mg/dl. Bei den übrigen Patienten lagen die Werte unter 3,0 
mg/dl. Der durchschnittliche Kreatininwert betrug 1,65 mg/dl. 
Bei 81 Patienten (83,5%) konnte eine gute Nierenfunktion - entsprechend einem 
Kreatininwert ≤ 2,0 mg/dl - festgestellt werden. Die übrigen 16 Patienten (16,5%) 
hatten Kreatininwerte > 2,0 mg/dl; dies entsprach gemäß der Einteilung für diese 
Studie (siehe Kap. 3.3.1) einer eingeschränkten Nierenfunktion.  
 
4.1.7  Immunsuppressive Dauertherapie 
Eine Monotherapie wurde bei 5 Patienten (5,1%) verordnet, eine Zweifachkombina-
tionstherapie bei 38 (39,2%) und eine Dreifachkombinationstherapie bei 54 Patienten 
(55,7%). 78 der 97 transplantierten Diabetiker (80,4%) wurden mit Ciclosporin A und 
19 (19,6%) mit Tacrolimus behandelt. 65 Patienten (67,0%) wurden mit Azathioprin 
und 24 (24,7%) mit Mycophenolatmofetil therapiert, 8 Patienten (8,2%) erhielten 
keines der beiden Medikamente. Methylprednisolon wurde bei 57 Patienten (58,8%) 
verabreicht, 40 Patienten (41,2%) hatten keine Steroidtherapie. 
 
4.1.8  Prävalenz von Zysten und ACKD  
Zysten: 
76 der 97 transplantierten Diabetiker (78,4%) hatten keine Zysten, bei 21 Patienten 
(21,6%), 8 Frauen (38,1%) und 13 Männern (61,9%), konnte jeweils mindestens 1 
Zyste nachgewiesen werden (1-29 Zysten).  
Eine auf das Kollektiv bezogene Angabe der durchschnittlichen Zystenanzahl ist 
nicht möglich, da ab einer Zystenzahl > 5 innerhalb einer Größengruppe, diese nicht 




Eine ACKD, in dieser Studie definiert als Präsenz von mindestens 3 Zysten in jeder 
Niere (siehe Kap. 2.1.1), konnte bei 3 Männern (3,1%) diagnostiziert werden. Ihr 
durchschnittliches Alter betrug 50 Jahre, ihre durchschnittliche Dialysedauer 20 
Monate und ihre durchschnittliche Transplantatfunktionsdauer 103 Monate.  
 
4.1.9  Maligne Veränderungen in den Eigennieren 





4.2  Beschreibung des Kollektivs transplantierter Nicht-Diabetiker 
Von 48 Patienten, die in der Nierentransplantationsambulanz der Medizinischen 
Klinik Innenstadt betreut wurden, mußten 2 Patienten, nachdem sie die Ambulanz 
wechselten, von der Studie ausgeschlossen werden. 
46 Patienten aus diesem Kollektiv standen somit für die Auswertung zur Verfügung.  
 
4.2.1  Geschlechterverteilung  
29 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker waren Männer (63%), 17 
waren Frauen (37%). 
 
4.2.2  Altersverteilung  
Das Durchschnittsalter der Männer betrug 51,2 (30 bis 68 Jahre), das der Frauen 
































































10 der 29 Männer waren zwischen 50 und 59 Jahre (34,5%), 7 Männer zwischen 60 und 69 Jahre (24,1%) alt. 
Jeweils 6 Männer gehörten der Altersgruppen der 30-39-jährigen (20,7%) und der 40-49-jährigen (20,7%) an. Bei 
den Frauen war die Tendenz zu den höheren Altersgruppen noch ausgeprägter. 8 der 17 Frauen (47,1%) waren 




4.2.3  Renale Grunderkrankung und Nierengröße 
33 der 46 Patienten dieses Kollektivs (71,8%) haben sich aufgrund einer chronischen 
Glomerulonephritis einer Nierentransplantation unterzogen. Dabei waren 24 Männer 
(82,8% der Männer) und 9 Frauen (52,9% der Frauen) von dieser Erkrankung 
betroffen. Bei 8 Patienten (17,4%) waren verschiedene Erkrankungen, die unter 
„Sonstige“ (siehe Kap.3.3.1) zusammengefaßt wurden, Grund für die Operation. An 
einer aszendierenden bakteriellen Pyelonephritis beziehungsweise nicht-bakteriellen 
tubulointerstitiellen Nephritis waren jeweils 2 Frauen (je 4,3%) erkrankt, die deshalb 
transplantiert wurden. Nur 1 Patientin (2,2%) hatte sich wegen einer vaskulären 












tub.int.N. - n.-bakt. 
aszend. Pyelonephr. chron GN.
 
 
Der Nierenlängsdurchmesser der Eigennieren betrug bei den transplantierten Nicht-




4.2.4  Dialysedauer  
Die durchschnittliche Dialysedauer der 46 Patienten dieses Kollektivs lag bei 70 Mo-
naten. Die 17 Frauen hatten mit durchschnittlich 75 Monaten (18 bis 264 Monate) 
eine um 8 Monate längere Dialyse hinter sich als die 29 Männer mit einer durch-
schnittlichen Dialysedauer von 67 Monaten (5 bis 164 Monate). 
 
Durchschn. Dialysedauer abh.von Alter und Geschlecht


































7 Patienten gehörten zur Altersgruppe der 30-39-jährigen mit einer durchschnittlichen Dialysedauer 
von 54 Monaten. Der Altersgruppe der 40-49-jährigen gehörten 9 Patienten an mit einer durch-
schnittlichen Dialysedauer von 63 Monaten, wobei die 3 Frauen dieser Gruppe mit 96 Monaten 49 
Monate länger dialysiert werden mußten als die 6 Männer mit durchschnittlich 47 Monaten. Die 50-59-
jährigen waren mit 18 Patienten am stärksten vertreten und durchschnittlich 73 Monate dialysiert 
worden. Die Dialysezeit der 8 Frauen betrug 53 Monate, die der 10 Männer durchschnittlich 89 
Monate. Die Frauen dieser Altersgruppe waren somit 36 Monate kürzer dialysiert worden als die 
Männer. Die Altersgruppe der 60-69-jährigen wurde von 12 Patienten repräsentiert mit einer durch-




4.2.5  Transplantatfunktionsdauer 
Die durchschnittliche Transplantatfunktionsdauer der 17 Frauen betrug 69 Monate (4 
bis 175 Monate), die der 29 Männer 70 Monate (2 bis 196 Monate) und die der trans-
plantierten Nicht-Diabetiker insgesamt 70 Monate.  
 
Durchschnittliche Transplantatfunktionsdauer abh.






























Von den 29 transplantierten Männern waren 6 (20,7%) zwischen 30 und 39 Jahre alt und durchschnittlich 31 
Monate transplantiert. Unter den 40-49-jährigen waren ebenfalls 6 Männer (20,7%), die durchschnittlich seit 96 
Monaten transplantiert waren. Zu den 50-59-jährigen zählten 10 Männer (34,5 %), die seit 87 Monaten trans-
plantiert waren. 7 Männer (24,1%) waren zwischen 60 und 69 Jahre und durchschnittlich 59 Monate transplan-
tiert. 
Von den 17 Frauen gehörte eine (5,9%) zur Gruppe der 30-39-jährigen und war vor 44 Monaten transplantiert 
worden. 3 Frauen (17,6%) waren zwischen 40 und 49 Jahre alt und seit durchschnittlich 34 Monaten trans-
plantiert. Zwischen 50 und 59 Jahre waren 8 Frauen (47,1%) und durchschnittlich 95 Monate transplantiert. Zur 
Altersgruppe der 60-69-jährigen gehörten 5 Frauen (29,4%) mit einer durchschnittlichen Transplantatfunktions-
dauer von 54 Monaten.  
 
4.2.6  Transplantatfunktion 
Die Kreatininwerte der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker lagen zwischen 0,9 mg/dl 
und 6,1 mg/dl, wobei letzterer Wert außergewöhnlich hoch war und nur bei einem 
Patienten beobachtet wurde. Ein Patient hatte einen Kreatininwert von 3,9 mg/dl, 
zwei Patienten von 3,8 mg/dl und ein Patient von 3,2 mg/dl. Bei den übrigen Patien-
Patienten 
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ten lagen die Werte unter 3,0 mg/dl. Der durchschnittliche Kreatininwert dieses Kol-
lektivs betrug 1,96 mg/dl. Bei 32 Patienten (69,6%) konnte anhand eines Kreatinin-
wertes ≤ 2,0 mg/dl eine gute Nierenfunktion festgestellt werden. Bei 14 Patienten 
(30,4%) lagen die Kreatininwerte über 2,0 mg/dl, so daß bei diesen Patienten von 
einer Transplantatdysfunktion gesprochen werden kann.  
 
4.2.7  Immunsuppressive Dauertherapie 
Eine Monotherapie war bei 17 Patienten (37,0%) angegeben, 21 Patienten (45,6%) 
wurden mit einer Zweifachkombination therapiert, 8 (17,4%) erhielten eine Dreifach-
kombinationstherapie. 43 der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (93,5%) wurden mit 
Ciclosporin A immunsupprimiert, 1 Patient (2,2%) erhielt Tacrolimus, 2 Patienten 
(4,3%) bedurften keines dieser beiden Medikamente. 13 Patienten (28,3%) wurden 
mit Azathioprin, 4 (8,7%) mit Mycophenolatmofetil therapiert, 29 Patienten (63,0%) 
benötigten keines dieser beiden Medikamente. Methylprednisolon wurde von 22 Pati-
enten (47,8%) eingenommen, bei 24 (52,2%) der transplantierten Nicht-Diabetiker 
war eine Steroidtherapie nicht erforderlich.  
 
4.2.8  Prävalenz von Zysten und ACKD 
Zysten: 
12 der transplantierten Nicht-Diabetiker (26,1%) hatten keine Zyste, bei 34 Patienten 
(73,9%), 12 Frauen (35,3%) und 22 Männern (64,7%), konnte jeweils mindestens 
eine Zyste (1-24 Zysten) nachgewiesen werden. 
Eine auf das Kollektiv bezogene Angabe der durchschnittlichen Zystenanzahl ist 
nicht möglich, da ab einer Zystenzahl > 5 innerhalb einer Größengruppe, diese nicht 
weiter ausgezählt wurden (siehe Kap. 3.2.1).  
ACKD: 
Eine ACKD konnte bei 17 Patienten (37,0%) nachgewiesen werden. Das Durch-
schnittsalter der 10 Männer war 53 Jahre, das der 7 Frauen 60 Jahre. Die durch-
schnittliche Dialysedauer der Männer betrug 102 Monate, die der Frauen ebenfalls. 
Die durchschnittliche Transplantatfunktionsdauer der Männer betrug 61 Monate, die 




4.2.9  Maligne Veränderungen in den Eigennieren 
Bei 3 Patienten (6,5%) wurde ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert (siehe Kap 5.4.1; 




4.3  Beschreibung des Kollektivs der Dialysepatienten 
Von 88 Patienten, die entweder in der Dialyseabteilung der Medizinischen Klinik 
Innenstadt oder im Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation betreut wurden, 
mußten 8 Patienten aus folgenden Gründen von der Studie ausgeschlossen werden: 
- 3 Patienten verstarben 
- 2 Patienten wurden transplantiert 
- 2 Patienten wechselten das Dialysezentrum 
- 1 Patientin wegen eines wiederholt nicht ausreichend auswertbaren Sonographie-
befundes 
Für die Studie standen somit 80 Dialysepatienten (25 Patienten der Medizinischen 
Klinik Innenstadt, 55 Patienten des Kuratoriums für Dialyse und Nierentransplanta-
tion) zur Verfügung.  
 
4.3.1  Geschlechterverteilung  
Von den insgesamt 80 Dialysepatienten waren 51 Männer (63,7%) und 29 Frauen 
(36,3%). 
 
4.3.2  Altersverteilung  
Das durchschnittliche Alter der Männer lag bei 59,7 Jahren (19 bis 84 Jahre), das der 
Frauen bei 65,0 Jahren (39 bis 84 Jahre). 
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Bei den Männern waren 19 der 51 Dialysepatienten (37,3%) zwischen 50 und 59 Jahre, 15 (29,4%) zwischen 60-
69 und 7 (13,7%) zwischen 70 und 79 Jahre alt. Von den 29 Frauen waren 5 zwischen 50 und 59 Jahre, 10 
(34,5%) zwischen 60 und 69 und 10 (34,5%) zwischen 70 und 79 Jahre alt.  
Insgesamt hatten 24 der 80 Dialysepatienten (30,0%) ein Alter zwischen 50 und 59 Jahren und 42 (52,6%) ein 




4.3.3  Renale Grunderkrankung und Nierengröße 
28 der 80 Dialysepatienten (35,0%) mußten infolge chronischer Glomerulonephritis 
an die Dialyse. Dabei waren 23 der 51 männlichen Dialysepatienten (45,1%) und 5 
der 29 weiblichen Patienten (17,2%) von dieser Erkrankung betroffen. 16 Patienten 
(20,0%), 9 Männer (17,6%) und 7 Frauen (24,1%) waren wegen eines Diabetes 
mellitus Typ II auf die Dialyse angewiesen. Bei 9 Patienten wurde die Dialyse wegen 
nicht-bakterieller tubulointerstitieller Nephritis und bei 6 Patienten wegen bakterieller, 
aszendierender Pyelonephritis (11,2% beziehungsweise 7,5%) erforderlich. Bei 8 
Patienten war eine vaskuläre Nephrosklerose (10,0%) Grund für die Dialysebe-
handlung. Bei 13 Patienten (16,3%) wurden die unterschiedlichen Nierenerkran-
kungen unter „Sonstige“ (siehe Kap. 3.3.1) zusammengefaßt. 
Um Mißverständnissen vorzubeugen, wird nochmals daraufhingewiesen, daß sich in 
dem Kollektiv der Dialysepatienten auch Patienten mit Diabetes mellitus Typ II befan-
den. Das Kollektiv der transplantierten Diabetiker (siehe Kap. 3.1) umfaßt hingegen 

















D.m. Typ II 
 
Der Nierenlängsdurchmesser der Eigennieren betrug bei den Dialysepatienten rechts 
durchschnittlich 9,0 cm ± 2,10, links 8,7 cm ± 2,04.  
Patienten 
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4.3.4  Dialysedauer 
Die durchschnittliche Dialysedauer der 80 Patienten dieses Kollektivs betrug 63 
Monate. 
Die 29 Frauen wurden durchschnittlich 65 Monate (1 bis 264 Monate) dialysiert, 3 
Monate länger als die 51 Männer mit durchschnittlich 62 Monaten (3 bis 263 
Monate). In der Altersgruppe der 30-39-jährigen waren nur 2 Patienten vertreten, 
wobei der männliche Patient eine Dialysedauer von 150 Monaten aufwies.  
 









































Die Altersgruppe der 40-49-jährigen war mit 6 Patienten vertreten, mit einer durchschnittlichen Dialysedauer von 
80 Monaten, wobei die Männer mit 81 Monaten 3 Monate länger dialysiert wurden als die Frauen mit 
durchschnittlich 78 Monaten. 24 Patienten dieses Kollektivs waren zwischen 50 und 59 Jahre alt und 
durchschnittlich 70 Monate dialysiert worden. Die 5 Frauen dieser Altersgruppe hatten mit 102 Monaten eine um 
41 Monate längere Dialyse absolviert als die 19 Männer mit durchschnittlich 61 Monaten. 25 Patienten konnten 
den 60-69-jährigen zugeordnet werden. Die 10 Frauen waren mit einer durchschnittlichen Dialysezeit von 67 
Monaten 14 Monate länger dialysiert worden als die 15 Männer mit durchschnittlich 53 Monaten. 17 Patienten 
waren zwischen 70 und 79 Jahre alt. Die 7 Männer mit einer durchschnittlichen Dialysezeit von 86 Monaten 





4.3.5  Prävalenz von Zysten und ACKD 
Zysten: 
Von 80 Dialysepatienten hatten 67 Patienten (83,8%), 44 Männer (65,7%) und 23 
Frauen (34,3%), mindestens eine Zyste (1-40 Zysten). Bei 13 Patienten (16,2%) 
konnten keine Zysten nachgewiesen werden. 
Eine auf das Kollektiv bezogene Angabe der durchschnittlichen Zystenanzahl ist 
nicht möglich, da ab einer Zystenzahl > 5 innerhalb einer Größengruppe, diese nicht 
weiter ausgezählt wurden (siehe Kap. 3.2.1).  
ACKD:  
Eine ACKD konnte bei 24 Patienten (30,0%) nachgewiesen werden. Das Durch-
schnittsalter der 15 Männer (62,5%) betrug 62 Jahre, das der 9 Frauen (37,5%) 64 
Jahre. Die durchschnittliche Dialysedauer der Männer betrug 103 Monate, die der 
Frauen 102 Monate.  
 
4.3.6  Maligne Veränderungen in den Eigennieren 
Bei einem Patienten (1,2%) wurde wenige Tage nach erfolgter Nierentransplantation 
ein Nierenzellkarzinom festgestellt. Da davon ausgegangen werden muß, daß der 
maligne Tumor bereits vor Transplantation vorhanden war, muß dieser Patient dies-
bezüglich dem Kollektiv der Dialysepatienten zugeordnet werden (siehe Kap. 5.4.1; 





5.1  Numerischer Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich verschiedener 
Parameter 
Die Unterschiede zwischen den in Kapitel 4 beschriebenen Patientenkollektiven der 
transplantierten Diabetiker, der transplantierten Nicht-Diabetiker und der Dialyse-
patienten werden im Folgenden im Vergleich kurz zusammengefaßt dargestellt. 
 
5.1.1  Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich der Geschlechterverteilung 
Geschlecht Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) Dialysepat. (n=80) 
Männer 55 (56,7%) 29 (63,0%) 51 (63,7%) 
Frauen 42 (43,3%) 17 (37,0%) 29 (36,3%) 
Tab. 1 
Der prozentuale Anteil von Männern und Frauen bei den transplantierten Nicht-
Diabetikern und den Dialysepatienten mit 63,0% beziehungsweise 63,7% und 37,0% 
beziehungsweise 36,3% war in beiden Gruppen jeweils annähernd gleich. Bei den 
transplantierten Diabetikern waren im Vergleich hierzu die Männer mit 56,7% 
schwächer und die Frauen mit 43,3% stärker vertreten.  
 
5.1.2  Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich des Alters 
Durchschn. Alter[J] Tx-Diab Tx-N-Diab Dialysepat. 
Männer 43,9 51,2 59,7 
Frauen 41,6 54,2 65,0 
insgesamt 42,9  52,3 61,6 
Tab. 2 
Anhand der Tabelle kann man folgendes feststellen: 
1. Die transplantierten Diabetiker sind im Durchschnitt fast 10 Jahre jünger als die 
transplantierten Nicht-Diabetiker. 
2. Die transplantierten Nicht-Diabetiker sind durchschnittlich nahezu 10 Jahre jünger 
als die Dialysepatienten. 
3. Es bestehen in allen drei Kollektiven keine wesentlichen Unterschiede in der 




5.1.3  Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich der Dialysedauer  
Durchschnittl. Dial(t) [M] Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) Dialysepat. (n=80)
Männer 32 67 62 
Frauen 37 75 65 
Insgesamt  34  70 63 
Tab. 3 
Die durchschnittliche Dialysedauer der transplantierten Nicht-Diabetiker war mit 70 
Monaten (Frauen 75 Monate ↔ Männer 67 Monate) mehr als doppelt so lang als die 
der transplantierten Diabetiker mit durchschnittlich 34 Monaten (Frauen 37 Monate 
↔ Männer 32 Monate). Die Dialysepatienten wurden im Durchschnitt 63 Monate 
dialysiert (Frauen 62 Monate ↔ Männer 65 Monate). 
 
5.1.4  Vergleich der transplantierten Kollektive hinsichtlich der Transplantat-
funktionsdauer 
Durchschnittl F(t)Tx [M]  Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
Männer 59 70 
Frauen 74 69 
insgesamt 65 70 
Tab. 4 
In dem Kollektiv der transplantierten Diabetiker betrug die durchschnittliche Trans-
plantatfunktionsdauer 65 Monate, in dem der transplantierten Nicht-Diabetiker 70 
Monate. Die Männer der transplantierten Nicht-Diabetiker waren mit durchschnittlich 
70 Monaten 11 Monate länger transplantiert als die Männer der transplantierten 
Diabetiker mit durchschnittlich 59 Monaten. Bei den transplantierten Nicht-Diabeti-
keinnen hingegen lag die Transplantation im Durchschnitt 69 Monate zurück, 5 Mo-




5.1.5  Vergleich der transplantierten Kollektive hinsichtlich der Transplantat-
funktion 
Kreatininwert [mg/dl] Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
durchschnittliches Krea  1,65 1,96 
Krea ≤ 2,0 81 (83,5%) 32 (69,6%) 
Krea > 2,0  16 (16,5%) 14 (30,4%) 
Tab. 5 
Der durchschnittliche Kreatininwert der transplantierten Nicht-Diabetiker lag mit 1,96 
mg/dl etwas über dem der transplantierten Diabetiker mit durchschnittlich 1,65 mg/dl. 
Bei 81 der 97 transplantierten Diabetiker (83,5%) und bei 32 der 46 transplantierten 
Nicht-Diabetiker (69,6%) wurde ein Kreatininwert ≤ 2,0 mg/dl gemessen. Ein Krea-
tininwert > 2,0 mg/dl wurde bei 16 transplantierten Diabetikern (16,5%) und bei 14 
transplantierten Nicht-Diabetikern (30,4%) festgestellt.  
 
5.1.6  Vergleich der transplantierten Kollektive hinsichtlich der 
Immunsuppression  
Immunsuppressiva Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
Ciclosporin A (1) 78 (80,4%) 43 (93,5%) 
Tacrolimus (2) 19 (19,6%)   1 (2,2%) 
Weder (1), noch (2)    2 (4,3%) 
Azathioprin (3) 65 (67,0%) 13 (28,3%) 
Mycophenolatmofetil (4) 24 (24,7%)   4 (8,7%) 
Weder (3) noch (4)   8 (8,2%) 29 (63,0%) 
Methylprednisolon (5) 57 (58,8%) 22 (47,8%) 
Kein (5) 40 (41,2%) 24 (52,2%) 
Monotherapie    5 (5,1%) 17 (37,0%) 
Zweifachkombinationstherapie  38 (39,2%) 21 (45,6%) 
Dreifachkombinationstherapie 54 (55,7%)   8 (17,4%) 
Tab. 6 
Anhand dieser Tabelle sind folgende Aussagen möglich: 
1. Vergleichbar viele transplantierte Diabetiker und transplantierte Nicht-Diabetiker 
werden mit Ciclosporin A therapiert. 
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2. Alle übrigen Immunsuppressiva kommen bei transplantierten Nicht-Diabetikern 
weniger oft zur Anwendung als bei transplantierten Diabetikern.  
3.  Deutlich mehr transplantierte Diabetiker erhalten eine Dreifachkombinations-
therapie.  
 




Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) Dialysepat. (n=80) 
ja 21 (21,6%) 34 (73,9%) 67 (83,8%) 
nein 76 (78,4%) 12 (26,1%) 13 (16,2%) 
ACKD    
ja 3 (14,3%) 17 (50,0%) 24 (35,8%) 
nein 18 (85,7%) 17 (50,0%) 46 (68,7%) 
Tab. 7 
Von den 97 transplantierten Diabetikern hatten 21 (21,6%) mindestens eine Zyste, 
bei 3 Patienten (3,1%) wurde eine ACKD, also mindestens 3 Zysten in jeder Eigen-
niere, nachgewiesen. 34 der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (73,9%) hatten 
mindestens eine Zyste, bei 17 Patienten (37,0%) lag eine ACKD vor. Bei 67 der 80 
Dialysepatienten (83,8%) wurde mindestens eine Zyste nachgewiesen, bei 24 Pati-
enten (30,0%) wurde eine ACKD festgestellt.  
 
5.1.8  Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich der Prävalenz von Nierenzell-
karzinomen 
Prävalenz von NZK Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) Dialysepat. (n=80) 
ja 0 (0%) 3 (6,5%) 1 (1,2%) 
nein 97 (100%) 43 (93,5%) 79 (98,8%) 
Tab. 8 
Bei drei transplantierten Nicht-Diabetikern (6,5%) und bei einem Dialysepatienten 
(1,3%) wurde ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert, die transplantierten Diabetiker 




5.2  Statistischer Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich verschie-
dener Parameter (siehe Anhang Kap. 8.1 - Kap. 8.4.4) 
Unter 5.1.7 wird der Unterschied hinsichtlich der Prävalenz von Zysten vor allem 
beim Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der transplantierten Diabe-
tiker deutlich sichtbar. Der Exakte Test nach Fisher zeigt, daß bei den transplan-
tierten Nicht-Diabetikern signifikant mehr Zysten nachgewiesen werden konnten als 
bei den transplantierten Diabetikern (p<0,001; siehe Anhang Kap. 8.5.1).  
Wegen der unter 5.1 dargestellten erheblichen Diskrepanzen zwischen transplan-
tierten Diabetikern und transplantierten Nicht-Diabetikern hinsichtlich Geschlech-
terverteilung, Alter, Dialysedauer und Transplantatfunktionsdauer könnten diese 
Faktoren, die in der Literatur am häufigsten als Einflußfaktoren auf die Zystenbildung 
diskutiert werden, für die unterschiedliche Prävalenz von Zysten in beiden Kollektiven 
relevant sein. Um die beiden Gruppen transplantierter Patienten statistisch mitein-
ander vergleichen zu können, wurden die transplantierten Diabetiker und transplan-
tierten Nicht-Diabetiker zu einem gemeinsamen Kollektiv zusammengefaßt und in 
diesem jeweils der Median ermittelt für: 
Alter: 
Median = 45 Jahre  
Alter < 45 Jahre; entspricht jung 
Alter ≥ 45 Jahre; entspricht alt  
Dialysedauer (= Dial(t)): 
Median = 39 Monate, aufgerundet 40 Monate  
Dial(t) < 40 Monate; entspricht kurze Dial(t) 
Dial(t) ≥ 40 Monate; entspricht lange Dial(t) 
Transplantatfunktionsdauer (= F(t)Tx): 
Median = 53 Monate, aufgerundet 55 Monate  
F(t)Tx < 55 Monate; entspricht kurze F(t)Tx  
F(t)Tx ≥ 55 Monate; entspricht lange F(t)Tx 
 
Somit konnten die beiden Patientengruppen in unterschiedlichen Kombinationen 
verglichen werden. Für die erforderlichen Berechnungen wurden die transplantierten 
Diabetiker und die transplantierten Nicht-Diabetiker wieder als eigenständige 
Gruppen betrachtet und anhand des Medians miteinander verglichen. Bei der Aus-
arbeitung kamen der Exakte Fisher-Test und der Chi-Quadrat-Test zur Anwendung. 
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Die folgende Tabelle faßt zur Übersicht die Unterschiede zwischen beiden 
Kollektiven zusammen: 
 Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
Männer 55 (56,7%) 29 (63,0%) 
Frauen 42 (43,3%) 17 (37,0%) 
Alter < 45 Jahre 57 (58,8%) 11 (23,9%) 
Alter ≥ 45 Jahre 40 (41,2%) 35 (76,1%) 
Dial(t) < 40 Monate 61 (62,9%) 12 (26,1%) 
Dial(t) ≥ 40 Monate 36 (37,1%) 34 (73,9%) 
F(t)Tx < 55 Monate  50 (51,5%) 23 (50,0%) 
F(t)Tx ≥ 55 Monate 47 (48,5%) 23 (50,0%) 
Tab. 9 
 
5.2.1  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich der Geschlechter-
verteilung (siehe Anhang Kap. 8.1 - Kap. 8.1.6) 
Die statistische Auswertung ergab, daß trotz der unterschiedlichen Geschlechterver-
teilung in den beiden Kollektiven der transplantierten Diabetiker und der transplan-
tierten Nicht-Diabetiker kein statistisch signifikanter Unterschied in der Dialysedauer 
(für Dial(t) < 40 Monate p=0,519; für Dial(t) ≥ 40 Monate p=0,331), Altersverteilung 
(für Alter < 45 Jahre p=0,096; für Alter ≥ 45 Jahre p=0,486) oder Transplantatfunk-
tionsdauer (für F(t)Tx < 55 Monate p=0,791; für F(t)Tx ≥ 55 Monate p=0,439) 
bestand. 
Daher kann die unterschiedliche Geschlechterverteilung als Ursache für die 
deutlichen Unterschiede in der Prävalenz von Zysten ausgeschlossen 
werden und im Folgenden außer Betracht bleiben.  
 
5.2.2  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich des Alters  
(siehe Anhang Kap. 8.2 - Kap. 8.2.6) 
Um zu prüfen, ob der Unterschied in der Altersverteilung zwischen transplantierten 
Diabetikern und transplantierten Nicht-Diabetikern signifikant war, wurden die beiden 
Gruppen abhängig von der Geschlechterverteilung, der Dialysedauer und der Trans-
plantatfunktionsdauer untersucht. Die statistischen Berechnungen zeigten, daß bei 
den männlichen transplantierten Patienten kein signifikanter Unterschied hinsichtlich  
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des Alters (p=0,058) bestand, bei den Frauen hingegen waren die transplantierten 
Nicht-Diabetikerinnen signifikant älter als die transplantierten Diabetikerinnen 
(p<0,001). Bei kurzer Dialysedauer bestand kein signifikanter Unterschied in der 
Altersverteilung (p=0,715), bei langer Dialysedauer waren die transplantierten Nicht-
Diabetiker jedoch signifikant älter als die transplantierten Diabetiker (p<0,001). Die 
transplantierten Nicht-Diabetiker waren sowohl bei kurzer (p=0,008) als auch bei 
langer Transplantatfunktionsdauer (p=0,004) signifikant älter als die transplantierten 
Diabetiker.  
Diese Berechnungen zeigen, daß das Alter als möglicher Einflußfaktor auf 
die Prävalenz von Zysten berücksichtigt werden muß. 
 
5.2.3  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich der Dialysedauer  
(siehe Anhang Kap. 8.3 - Kap. 8.3.6) 
Nach dem gleichen Vorgehen wurden die beiden Kollektive hinsichtlich der Dialyse-
dauer in Abhängigkeit von Geschlechterverteilung, Alter und Transplantatfunktions-
dauer untersucht. Hierbei zeigte sich, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker 
unabhängig vom Geschlecht eine signifikant längere Dialysedauer aufwiesen als die 
transplantierten Diabetiker (Frauen p=0,009; Männer p=0,001). Hinsichtlich des 
Alters bestanden bei den jungen transplantierten Patienten bezüglich der Dia-
lysedauer keine signifikanten Unterschiede (p=0,751), bei den Patienten über 45 
Jahre hatten die transplantierten Nicht-Diabetiker signifikant längere Dialysezeiten 
(p<0,001) gegenüber den transplantierten Diabetikern. Außerdem zeigten die 
transplantierten Nicht-Diabetiker sowohl bei kürzer (p=0,038) als auch bei länger 
zurückliegender Transplantation (p<0,001) signifikant längere Dialysezeiten als die 
transplantierten Diabetiker. 
Da signifikante Unterschiede zwischen transplantierten Diabetikern und 
transplantierten Nicht-Diabetikern hinsichtlich der Dialysedauer vorhanden 
waren, ist auch die Dialysezeit als möglicher Einflußfaktor auf die Prävalenz 




5.2.4  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich der Transplantat-
funktionsdauer (siehe Anhang Kap. 8.4 - Kap. 8.4.4) 
Die statistischen Berechnungen über die Unterschiede hinsichtlich der Transplantat-
funktionsdauer bei transplantierten Diabetikern und transplantierten Nicht-Diabetikern 
in Abhängigkeit von Geschlecht und Alter ergaben sowohl bei Männern (p=0,685) als 
auch bei Frauen (p=0,899) keinen statistisch signifikanten Unterschied. Bei den Be-
rechnungen in Abhängigkeit vom Alter zeigte sich weder bei den Patienten unter 45 
Jahre (p=0,512) noch bei denen über 45 Jahre (p=0,802) ein signifikanter Unter-
schied. 
Da keine signifikanten Unterschiede zwischen transplantierten Diabetikern 
und transplantierten Nicht-Diabetikern bezüglich der Transplantatfunktions-
dauer nachgewiesen werden konnten, ist diese bei der Erörterung der Präva-
lenz von Zysten von untergeordneter Bedeutung.  
 
Zusammenfassung: 
Aufgrund dieser Untersuchungen kommen für die unterschiedliche Prävalenz von 
Zysten bei den transplantierten Diabetikern und den transplantierten Nicht-Diabetikern 




5.3  Vergleich der drei Kollektive bezüglich der Prävalenz von Zysten in 
Abhängigkeit von verschiedenen Faktoren (siehe Anhang Kap. 8.5 - Kap. 8.6.6) 
Bei 21,6% der transplantierten Diabetiker waren Zysten nachweisbar, bei 3,1% eine 
ACKD. Bei 73,9% der transplantierten Nicht-Diabetiker wurden Zysten diagnostiziert, 
bei 37,0% eine ACKD. 83,8% der Dialysepatienten hatten Zysten entwickelt, 30,0% 
eine ACKD.  
Die statistischen Berechnungen zeigten, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker 
signifikant mehr Zysten (p<0,001) und signifikant häufiger eine ACKD (p<0,001) 
entwickelt hatten als die transplantierten Diabetiker. Hingegen bestand zwischen 
transplantierten Nicht-Diabetikern und Dialysepatienten weder hinsichtlich der Präva-
lenz von Zysten noch von ACKD ein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,183; 
p=0,422). 
Aufgrund der unter 5.2 beschriebenen Ergebnisse liegt es nahe, die transplantierten 
Nicht-Diabetiker und die transplantierten Diabetiker bezüglich der Prävalenz von 
Zysten in Abhängigkeit von den genannten Einflußfaktoren zu vergleichen. Hierzu 
wurde ebenso verfahren wie unter 5.2. Beim Vergleich der beiden transplantierten 
Gruppen wurde der unter 5.2 bereits ermittelte Median für Alter, Dialysedauer und 
Transplantatfunktionsdauer verwendet.  
Zum Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der Dialysepatienten wurde 
der Median nach demselben Vorgehen wie unter 5.2 berechnet. Dabei wurde der 
Median für das Alter mit 58 (aufgerundet 60), für die Dialysedauer mit 47 (aufgerun-
det 50) berechnet. 
 
5.3.1  Zystenzahl in Abhängigkeit vom Geschlecht  
(siehe Anhang Kap. 8.6.1 - Kap. 8.6.1.2) 
5.3.1.1  Vergleich der transplantierten Frauen (siehe Anhang Kap. 8.6.1.1) 
Zysten  Tx-N-Diab Tx-Diab 
nein 5 (29,4%) 34 (81,0%) 
ja 12 (70,6%) 8 (19,0%) 




Bei 12 der insgesamt 17 transplantierten Nicht-Diabetikerinnen (70,6%) wurden 
Zysten in den Eigennieren diagnostiziert, bei 5 Patientinnen (29,4%) waren keine 
Zysten nachweisbar. Von den insgesamt 42 transplantierten Diabetikerinnen hatten 8 
(19,0%) Zysten in ihren Eigennieren entwickelt, bei 34 Patientinnen (81,0%) wurden 
keine Zysten festgestellt. 
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigte, daß bei den transplantierten Nicht-
Diabetikerinnen signifikant mehr Zysten auftraten als bei den transplantierten Diabe-
tikerinnen (p<0,001). 
 
5.3.1.2  Vergleich der transplantierten Männer (siehe Anhang Kap. 8.6.1.2) 
Zysten Tx-N-Diab Tx-Diab 
nein 7 (24,1%) 42 (76,4%) 
ja 22 (75,9%) 13 (23,6%) 
gesamt 29 (100%) 55 (100%) 
Tab. 11 
 
Bei 22 der insgesamt 29 männlichen transplantierten Nicht-Diabetiker (75,9%) 
wurden Zysten in den Eigennieren diagnostiziert, bei 7 Patienten (24,1%) waren 
keine Zysten nachweisbar. 13 von den insgesamt 55 männlichen transplantierten 
Diabetikern (23,6%) hatten Zysten in ihren Eigennieren entwickelt, bei 42 Patienten 
(76,4%) waren keine Zysten sichtbar.  
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigte auch hier, daß beim Vergleich der 
männlichen transplantierten Patienten bezüglich der Prävalenz von Zysten die Nicht-
Diabetiker signifikant mehr Zysten aufwiesen als die Diabetiker (p<0,001). 
 
Zusammenfassung: 
Sowohl für Frauen als auch für Männer gilt, daß transplantierte Nicht-Diabetiker 




5.3.2  Zystenzahl in Abhängigkeit vom Alter (siehe Anhang Kap. 8.6.2 - Kap. 8.6.2.4) 
 























Die Grafik veranschaulicht, daß sich bei den Dialysepatienten trotz zunehmenden 
Alters die Zystenzahl im Durchschnitt nicht erhöht, wogegen sie bei den transplan-
tierten Diabetikern und den transplantierten Nicht-Diabetikern mit dem Alter steigt. 
Der Parallelverlauf der Geraden der beiden letztgenannten Kollektive ist dadurch zu 
erklären, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker insgesamt mehr und früher Zysten 
aufweisen, weswegen die grüne Gerade oberhalb der roten verläuft.  
 
5.3.2.1  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich Alter < 45 Jahre  
(siehe Anhang Kap. 8.6.2.1) 
Zysten Tx-N-Diab (n=11) Tx-Diab (n=57) 
nein   6 (54,5%) 48 (84,2%) 
ja   5 (45,5%)   9 (15,8%) 
gesamt 11 (100%) 57 (100%) 
Tab. 12 
11 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (23,9%) waren jünger als 45 
Jahre. Bei 5 der 11 Patienten (45,5%) wurden Zysten in den Eigennieren festgestellt, 
bei 6 Patienten (54,5%) waren keine Zysten nachweisbar. 57 der insgesamt 97 
transplantierten Diabetiker (58,8%) waren jünger als 45 Jahre. Von den 57 trans-
Ergebnisse 
 49
plantierten Diabetikern wurden bei 9 Patienten (15,8%) Zysten diagnostiziert, bei 48 
Patienten (84,2%) keine.  
Der Exakte Test nach Fisher zeigte, daß bei den transplantierten Nicht-Diabetikern 
unter 45 Jahren signifikant mehr Zysten vorhanden waren als bei den transplan-
tierten Diabetikern derselben Altersgruppe (p=0,041). 
 
5.3.2.2  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich Alter ≥ 45 Jahre  
(siehe Anhang Kap. 8.6.2.2) 
Zysten Tx-N-Diab (n=35) Tx-Diab (n=40) 
nein 6 (17,1%) 28 (70,0%) 
ja 29 (82,9%) 12  (30,0%) 
gesamt 35 (100%) 40 (100%) 
Tab. 13 
35 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (76,1%) waren mindestens 45 
Jahre alt. Bei 29 der 35 Patienten (82,9%) wurden Zysten nachgewiesen, 6 Patienten 
(17,1%) hatten keine Zysten. Von den insgesamt 97 transplantierten Diabetikern 
waren 40 (41,2%) mindestens 45 Jahre alt. Bei 12 der 40 transplantierten Diabetiker 
(30,0%) wurden Zysten diagnostiziert, 28 Patienten (70,0%) hatten keine Zysten.  
Die statistische Auswertung mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigte, daß in 
der Altersgruppe der mindestens 45-jährigen Patienten die transplantierten Nicht-




Sowohl in der Gruppe der jüngeren als auch in der Gruppe der älteren Patienten hatten 





5.3.2.3 Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten bezüglich Alter < 60 Jahre  
(siehe Anhang Kap. 8.6.2.3; Medianberechnung siehe Kap. 5.3) 
 Tx-N-Diab (n=34) Dialysepat. (n=34) 
Zyste nein   9 (26,5%)   4 (11,8%) 
Zyste ja 25 (73,5%) 30 (88,2%) 
gesamt 34 (100%) 34 (100%) 
Tab. 14 
34 der insgesamt 80 Dialysepatienten (42,5%) waren jünger als 60 Jahre. Bei 30 der 
34 Patienten (88,2%) wurden Zysten in den Eigennieren nachgewiesen, 4 Patienten 
(11,8%) hatten keine Zysten entwickelt. 34 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-
Diabetiker (73,9%) waren jünger als 60 Jahre. Bei 25 der 34 Patienten (73,5%) 
hatten sich Zysten in den Eigennieren gebildet, bei 9 Patienten (26,5%) wurden keine 
Zysten diagnostiziert.  
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigte keinen statistisch signifikanten Unter-
schied bezüglich der Prävalenz von Zysten bei Dialysepatienten und transplantierten 
Nicht-Diabetikern unter 60 Jahren (p=0,123). 
 
5.3.2.4  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten bezüglich Alter ≥ 60 Jahre (siehe Anhang Kap. 8.6.2.4) 
Zysten  Tx-N-Diab (n= 12) Dialysepat. (n=46) 
nein   3 (25,0%)   9 (19,6%) 
ja   9 (75,0%) 37 (80,4%) 
gesamt 12 (100%) 46 (100%) 
Tab. 15 
 
46 der 80 Dialysepatienten (57,5%) waren älter als 60 Jahre. Bei 37 der 46 Patienten 
(80,4%) wurden Zysten in den Eigennieren festgestellt. Bei 9 Patienten (19,6%) 
wurden keine Zysten nachgewiesen. 12 der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker 
(26,1%) waren mindestens 60 Jahre alt. Bei 9 von 12 Patienten (75,0%) wurden 




Nach dem Exakten Test nach Fisher errechnete sich kein statistisch signifikanter 
Unterschied bezüglich der Prävalenz von Zysten bei transplantierten Nicht-
Diabetikern und Dialysepatienten (p=0,698). 
 
Zusammenfassung 
In beiden Altersgruppen bestand zwischen den transplantierten Nicht-Diabetikern und 
den Dialysepatienten kein signifikanter Unterschied in der Prävalenz von Zysten. 
 
5.3.3  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Dialysedauer  
(siehe Anhang Kap. 8.6.3 - Kap. 8.6.3.4) 
Zystenanzahl abhängig von Dialysedauer















Die Grafik veranschaulicht, daß bei den transplantierten Diabetikern trotz steigender 
Dialysedauer die Zystenzahl konstant bleibt.  
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Zystenanzahl abhängig von Dialysedauer














Die Grafik zeigt, daß die Zystenzahl der transplantierten Nicht-Diabetiker mit 




Die Grafik belegt für Dialysepatienten eine Zunahme an Zysten bei steigender 
Dialysedauer. 
 





































Der Vergleich der drei Kollektive zeigt, daß die Zystenzahl bei den transplantierten 
Nicht-Diabetikern und den Dialysepatienten mit zunehmender Dialysedauer stetig 
zunimmt. Die Gerade im Kollektiv der Dialysepatienten beginnt oberhalb der der 
transplantierten Nicht-Diabetiker und verläuft zudem steiler. Dies ist der graphische 
Ausdruck dafür, daß die Dialysepatienten durchschnittlich mehr Zysten haben und 
eine deutlichere Zystenzunahme mit der Dialysedauer aufweisen. 
Bei den transplantierten Diabetikern ändert sich die Zystenzahl trotz zunehmender 
Dialysedauer nicht. 
 
5.3.3.1  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich Dialysedauer  
< 40 Monate (siehe Anhang Kap. 8.6.3.1) 
Zysten Tx-N-Diab (n=12) Tx-Diab (n=61) 
nein   5 (41,7%) 51 (83,6%) 
ja   7 (58,3%) 10 (16,4%) 
gesamt 12 (100%) 61 (100%) 
Tab. 16 
 
12 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (26,1%) wurden weniger als 40 
Monate dialysiert. Bei 7 dieser 12 Patienten (58,3%) wurden Zysten in den Eigen-
nieren nachgewiesen, 5 Patienten (41,7%) hatten keine Zysten entwickelt. 
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61 der insgesamt 97 transplantierten Diabetiker (62,9%) wurden weniger als 40 
Monate dialysiert. Bei 10 der 61 Patienten (16,4%) wurden Zysten in den Eigen-
nieren diagnostiziert, bei 51 Patienten (83,6%) hatten sich keine Zysten gebildet.  
Mit dem Exakten Test nach Fisher konnte gezeigt werden, daß bei den transplan-
tierten Patienten, die weniger als 40 Monate dialysiert wurden, die transplantierten 
Nicht-Diabetiker signifikant mehr Zysten hatten als die transplantierten Diabetiker 
(p=0,005).  
 
5.3.3.2  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich Dialysedauer ≥ 40 
Monate (siehe Anhang Kap. 8.6.3.2) 
Zysten  Tx-N-Diab (n=34) Tx-Diab (n=36) 
nein   7 (20,6%) 25 (69,4%) 
ja 27 (79,4%) 11 (30,6%) 
gesamt 34 (100%) 36 (100%) 
Tab. 17 
34 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (73,9%) waren mindestens 40 
Monate auf die Dialyse angewiesen. Bei 27 dieser 34 Patienten (79,4%) konnten 
Zysten in den Eigennieren nachgewiesen werden. 7 transplantierte Nicht-Diabetiker 
(20,6%) hatten keine Zysten entwickelt. 36 der insgesamt 97 transplantierten Diabe-
tiker (37,1%) wurden mindestens 40 Monate dialysiert. Bei 11 der 36 Patienten 
(30,6%) wurden Zysten in den Eigennieren festgestellt, bei 25 Patienten (69,4%) 
konnten keine nachgewiesen werden. 
In der statistischen Auswertung mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson ergab sich, 
daß bei den transplantierten Patienten, die mindestens 40 Monate dialysiert wurden, 
die transplantierten Nicht-Diabetiker signifikant mehr Zysten in ihren Eigennieren 
hatten als die transplantierten Diabetiker (p<0,001).  
 
Zusammenfassung  
Sowohl bei kurzer als auch bei langer Dialysedauer hatten die transplantierten Nicht-





5.3.3.3  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten bezüglich Dialysedauer < 50 Monate                            
(siehe Anhang Kap. 8.6.3.3) 
Zysten  Tx-N-Diab (n=22) Dialysepat. (n=45) 
nein   7 (31,8%) 13 (28,9%) 
ja 15 (68,2%) 32 (71,1%) 
gesamt 22 (100%) 45 (100%) 
Tab. 18 
22 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (47,8%) wurden weniger als 50 
Monate dialysiert. Bei 15 dieser 22 Patienten (68,2%) wurden Zysten in den Eigen-
nieren nachgewiesen, bei 7 Patienten (31,8%) wurden keine Zysten diagnostiziert. 
45 der insgesamt 80 Dialysepatienten (56,3%) wurden zum Zeitpunkt der im Rahmen 
dieser Studie vorgenommenen Ultraschalluntersuchung weniger als 50 Monate dialy-
siert. Bei 32 der 45 Patienten (71,1%) konnten dabei Zysten nachgewiesen werden, 
13 Patienten (28,9%) hatten bis zu diesem Zeitpunkt keine Zysten entwickelt.  
Der Chi-Quadrat-Test zeigte, daß zwischen den transplantierten Nicht-Diabetikern 
und den Dialysepatienten, die weniger als 50 Monate dialysiert worden waren, kein 
signifikanter Unterschied bezüglich der Prävalenz von Zysten bestand (p=0,806).  
 
5.3.3.4  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten bezüglich Dialysedauer ≥ 50 Monate                        
(siehe Anhang Kap. 8.6.3.4) 
Zysten Tx-N-Diab (n=24) Dialysepat. (n=35) 
nein   5 (20,8%)   0 (0%) 
ja 19 (79,2%) 35 (100%) 
gesamt 24 (100%) 35 (100%) 
Tab. 19 
 
24 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (52,2%) wurden mindestens 50 
Monate dialysiert. Bei 19 dieser 24 Patienten (79,2%) wurden Zysten in den Eigen-
nieren diagnostiziert, bei 5 Patienten (20,8%) waren keine Zysten nachweisbar.  
35 der insgesamt 80 Dialysepatienten (43,8%) wurden zum Zeitpunkt der für diese 
Studie durchgeführten Ultraschalluntersuchung seit mindestens 50 Monaten dialy-
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siert. Bei jedem dieser 35 Patienten (100%) konnten dabei Zysten nachgewiesen 
werden.  
Der Exakte Test nach Fisher zeigte, daß bei einer Dialysedauer beider Gruppen von 
mindestens 50 Monaten die Dialysepatienten im Vergleich zu den transplantierten 
Nicht-Diabetikern signifikant mehr Zysten aufwiesen (p=0,008).  
 
Zusammenfassung: 
Bei einer Dialysedauer kürzer als 50 Monate wurde kein signifikanter Unterschied 
bezüglich der Prävalenz von Zysten bei transplantierten Nicht-Diabetikern und bei 
Dialysepatienten festgestellt. Unter der Voraussetzung einer Mindestdialysedauer von 
50 Monaten hingegen wurden bei den Dialysepatienten signifikant mehr Zysten in den 
Eigennieren nachgewiesen als bei den transplantierten Nicht-Diabetikern.  
 
 
5.3.4  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Transplantatfunktionsdauer  
(siehe Anhang Kap. 8.6.4 - Kap. 8.6.4.2) 
Auch wenn sich bereits bei dem statistischen Vergleich (siehe Kap. 5.2) zwischen 
Diabetikern und Nicht-Diabetikern bezüglich der Transplantatfunktionsdauer kein 
signifikanter Unterschied ergab, soll im Folgenden die Zystenzahl in Abhängigkeit 























Die Grafik zeigt, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker insgesamt mehr Zysten 
haben als die transplantierten Diabetiker (Verlauf der grünen Geraden oberhalb der 
roten), aber bei beiden Kollektiven mit der Transplantatfunktionsdauer die Zahl der 
Zysten ansteigt.  
 
5.3.4.1  Vergleich der transplantierten Kollektive mit einer Transplantat-
funktionsdauer < 55 Monate (siehe Anhang Kap. 8.6.4.1) 
Zysten Tx-N-Diab (n=23) Tx-Diab (n=50) 
nein   9 (39,1%) 42 (84,0%) 
ja 14 (60,9%)   8 (16,0%) 
gesamt 23 (100%) 50 (100%) 
Tab. 20 
Bei 23 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (50,0%) lag zum Zeitpunkt 
der Ultraschalluntersuchung die Transplantation weniger als 55 Monaten zurück. Bei 
14 dieser 23 Patienten (60,9%) wurden Zysten in den Eigennieren beschrieben, 9 
Patienten (39,1%) hatten bisher keine Zysten entwickelt.  
50 der insgesamt 97 transplantierten Diabetiker (51,5%) waren seit weniger als 55 
Monaten transplantiert. Bei 8 von 50 Patienten (16,0%) wurden Zysten in den Eigen-
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nieren nachgewiesen, bei 42 Patienten (84,0%) hatten sich bisher keine Zysten 
gebildet.  
Der Chi-Quadrat-Test zeigte, daß bei den Patienten, bei denen die Transplantation 
weniger als 55 Monate zurücklag, die transplantierten Nicht-Diabetiker signifikant 
mehr Zysten entwickelt hatten als die transplantierten Diabetiker (p<0,001).  
 
5.3.4.2  Vergleich der transplantierten Kollektive mit einer Transplantat-
funktionsdauer ≥ 55 Monate (siehe Anhang Kap. 8.6.4.2) 
Zysten Tx-N-Diab (n=23) Tx-Diab (n=47) 
nein   3 (13,0%) 34 (72,3%) 
ja 20 (87,0%) 13 (27,7%) 
gesamt 23 (100%) 47 (100%) 
Tab. 21 
Bei 23 der insgesamt 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (50,0%) lag die Nieren-
transplantation mindestens 55 Monate zurück. 20 der 23 Patienten (87,0%) hatten 
Zysten in ihren Eigennieren entwickelt. Bei 3 Patienten (13,0%) wurden keine Zysten 
diagnostiziert. 47 der 97 transplantierten Diabetiker (48,5%) waren seit mindestens 
55 Monaten transplantiert. Bei 13 der 47 Patienten (27,7%) wurden Zysten in den 
Eigennieren nachgewiesen, 34 Patienten (72,3%) hatten keine Zysten entwickelt. 
Der Chi-Quadrat-Test zeigte, daß bei den Patienten, die seit mindestens 55 Monaten 
transplantiert waren, bei den transplantierten Nicht-Diabetikern gegenüber den trans-
plantierten Diabetikern signifikant mehr Zysten auftraten (p<0,001).  
 
Zusammenfassung 
Bei den transplantierten Nicht-Diabetikern wurden sowohl bei kurzer als auch bei 
langer Transplantatfunktionsdauer signifikant mehr Zysten in den Eigennieren nachge-




5.3.5  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Transplantatfunktion  
(siehe Anhang Kap. 8.6.5 - Kap. 8.6.5.2) 
Um einen eventuellen Zusammenhang zwischen Transplantatfunktion und der Präva-
lenz von Zysten sichtbar zu machen, wurde das Vorhandensein von Zysten bei Pa-
tienten mit guter (Krea ≤ 2,0 mg/dl) und eingeschränkter Nierenfunktion (Krea > 2,0 
mg/dl) untersucht. Der durchschnittliche Serum-Kreatininwert der transplantierten 
Nicht-Diabetiker lag mit 1,96 mg/dl etwas über dem der transplantierten Diabetiker 
mit durchschnittlich 1,65 mg/dl. 
 
5.3.5.1  Vergleich der transplantierten Kollektive mit guter Nierenfunktion  
(siehe Anhang Kap. 8.6.5.1) 
Kreatininwert [mg/dl] Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
Krea ≤ 2,0   81 (83,5%) 32 (69,6%) 
Krea ≤ 2,0 und Zysten ja  14 (17,3%) von Pat mit Krea ≤ 2,0 15 (46,9%) von Pat mit Krea ≤ 2,0 
  14 (14,4%) von ges. Kollektiv 15 (32,6%) von ges. Kollektiv 
Krea ≤ 2,0 und Zysten nein  66 (81,5%) von Pat mit Krea ≤ 2,0   9 (28,1%) von Pat mit Krea ≤ 2,0 
  66 (68,0%) von ges. Kollektiv   9 (19,6%) von ges. Kollektiv 
Krea ≤ 2,0 und ACKD    1 (1,2%) von Pat mit Krea ≤ 2,0   8 (25,0 %) von Pat mit Krea ≤ 2,0
     1 (1,0%) von ges. Kollektiv   8 (17,4%) von ges. Kollektiv 
Tab. 22 
 
81 (83,5%) der transplantierten Diabetiker hatten einen Kreatininwert ≤ 2,0 mg/dl. Bei 
14 dieser Patienten (17,3%) wurden Zysten in den Eigennieren nachgewiesen, bei 
einem weiteren Patienten (1,2%) eine ACKD, bei 66 Patienten (81,5%) waren keine 
Zysten vorhanden. 32 (69,6%) der transplantierten Nicht-Diabetiker hatten einen 
Kreatininwert ≤ 2,0 mg/dl. Bei 15 dieser Patienten (46,9%) wurden Zysten in den 
Eigennieren diagnostiziert, bei 8 weiteren Patienten (25,0%) eine ACKD, bei 9 Pati-
enten (28,1%) waren keine Zysten nachweisbar.  
Bei den statistischen Berechnungen zeigte der Chi-Quadrat-Test nach Pearson, daß 
unter den transplantierten Patienten, bei denen ein Kreatininwert von höchstens 2,0 
mg/dl gemessen wurde, die transplantierten Nicht-Diabetiker signifikant mehr Zysten 
in ihren Eigennieren aufwiesen als die transplantierten Diabetiker (p<0,001).  
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5.3.5.2  Vergleich der transplantierten Kollektive mit eingeschränkter       
Nierenfunktion (siehe Anhang Kap. 8.6.5.2) 
Kreatininwert [mg/dl] Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) 
Krea > 2,0   16 (16,5%)  14 (30,4%) 
Krea > 2,0 und Zysten ja  4 (25,0%) von Pat mit Krea > 2,0  5 (35,7%) von Pat mit Krea > 2,0 
  4 (4,1%) von ges. Kollektiv  5 (10,9%) von ges. Kollektiv 
Krea > 2,0 und Zysten 
nein 
 10 (62,5%) von Pat mit Krea > 2,0  3 (21,4%) von Pat mit Krea > 2,0 
  10 (10,3%) von ges. Kollektiv  3 (6,5%) von ges. Kollektiv 
Krea > 2,0 und ACKD  2 (12,5%) von Pat mit Krea > 2,0  6 (42,9%) von Pat mit Krea > 2,0 
  2 (2,1%) von ges. Kollektiv  6 (13,0%) von ges. Kollektiv 
Tab. 23 
 
Bei 16 der 97 transplantierten Diabetiker (16,5%) wurde ein Kreatininwert > 2,0 mg/dl 
gemessen, davon hatten 4 Patienten (25,0%) Zysten in ihren Eigennieren entwickelt, 
bei 2 weiteren Patienten (12,5%) wurde eine ACKD diagnostiziert, bei 10 Patienten 
(62,5%) wurden keine Zysten nachgewiesen.  
Bei 14 der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker (30,4%) wurde ein Kreatininwert > 2 
mg/dl gemessen. Bei 5 dieser Patienten (35,7%) waren Zysten in den Eigennieren 
sichtbar, bei 6 weiteren Patienten (42,9%) eine ACKD, 3 Patienten (21,4%) hatten 
keine Zysten entwickelt.  
Mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests nach Pearson wurde gezeigt, daß unter den trans-
plantierten Patienten mit einem Kreatininwert > 2,0 mg/dl, die transplantierten Nicht-
Diabetiker signifikant mehr Zysten in ihren Eigennieren entwickelt hatten als die 
transplantierten Diabetiker (p=0,024). 
 
Zusammenfassung  
Die transplantierten Nicht-Diabetiker hatten sowohl bei guter als auch bei einge-
schränkter Transplantatfunktion signifikant mehr Zysten in ihren Eigennieren als die 
transplantierten Diabetiker.  
Folglich hatten die transplantierten Nicht-Diabetiker auch signifikant häufiger eine 
ACKD entwickelt (siehe Anhang Kap. 8.5.2). 
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5.3.6 Vergleich der transplantierten Typ I-Diabetiker und der dialysepflichtigen 
Typ II-Diabetiker bezüglich der Prävalenz von Zysten                                
(siehe Anhang Kap. 8.6.6) 
Zysten Tx-Diab (n=97) Dialysepat. mit D.m.Typ II 
(n=16) 
nein 76 (78,4%) 7 (43,8%) 
ja 21 (21,6%) 9 (56,2%) 
gesamt 97 (100%) 16 (100%) 
Tab. 24 
 
Die Tabelle zeigt, daß bei 21 der insgesamt 97 transplantierten Diabetiker (21,6%) 
Zysten nachgewiesen werden konnten, 76 Patienten (78,4%) hatten keine Zysten 
entwickelt. Von den 16 Dialysepatienten, die aufgrund eines Diabetes mellitus Typ II 
auf eine Nierenersatztherapie angewiesen waren, hatten 9 Patienten (56,3%) Zysten 
entwickelt, bei 7 Patienten (43,7%) waren keine Zysten nachweisbar. 
Der Exakte Test nach Fisher zeigte, daß die transplantierten Typ I-Diabetiker signi-
fikant weniger Zysten entwickelt hatten als die Dialysepatienten, die aufgrund eines 




5.4  Vergleich der drei Kollektive bezüglich maligner Raumforderungen  
(siehe Anhang Kap. 8.7 - Kap. 8.7.2)   
 Tx-Diab (n=97) Tx-N-Diab (n=46) Dialysepat. (n=80) 
NZK 0 3 (6,5%) 1 (1,3%) 
Zysten wenig viel viel 
Immunsuppression + (+) + - 
Tab. 25 
 
Die Tabelle zeigt, daß bei keinem der 97 transplantierten Diabetiker, bei 3 der 46 
transplantierten Nicht-Diabetiker (6,5%) und bei einem der 80 Dialysepatienten 
(1,3%) ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert wurde. 
Der Exakte Test nach Fisher zeigte, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker signi-
fikant mehr Nierenzellkarzinome entwickelt hatten als die transplantierten Diabetiker 
(p=0,032), zwischen transplantierten Nicht-Diabetikern und Dialysepatienten bestand 
jedoch kein signifikanter Unterschied bezüglich der Prävalenz von Nierenzellkarzi-
nomen (p=0,138). 
Die folgende Tabelle soll im Überblick die 4 Patienten mit Nierenzellkarzinom 
vorstellen. 






Patient 1 Tx-N-Diab 60 3 32 
Patient 2 Tx-N-Diab 126 10 88 
Patient 3 Tx-N-Diab 106 4 46 




5.4.1  Fallbeschreibungen der Patienten mit malignen Raumforderungen 
Die Krankengeschichte der 4 Patienten, bei denen ein Nierenzellkarzinom diagnosti-
ziert wurde, wird im nachfolgenden kurz geschildert. Es handelt sich dabei um 4 
Patienten aus der Gruppe der transplantierten Nicht-Diabetiker, wobei bei einem 
Patienten (Fallbeschreibung Patient 4) das Nierenzellkarzinom kurze Zeit nach 
Transplantation festgestellt wurde. Bei diesem Patienten muß man annehmen, daß 
das Nierenzellkarzinom bereits vor Transplantation vorhanden war. Daher wird dieser 
Patient bezüglich der Prävalenz von Nierenzellkarzinomen dem Kollektiv der Dialyse-




Der 1937 geborene Patient mußte aufgrund einer rapid progressiven Glomerulo-
nephritis im Oktober 1989 mit der Hämodialyse beginnen. Im Dezember 1993 wurde 
eine rechtsseitige Nephrektomie wegen chronisch entzündlicher Veränderungen 
vorgenommen. Bereits im Dezember 1992 war in dieser Niere eine 2 cm große Zyste 
beschrieben worden. Dem Patienten wurde im Oktober 1994 eine Niere trans-
plantiert. Bei der initialen Immunsuppression wurde eine Dreifachkombinations-
therapie eingesetzt. Im Januar 1997 wurde der Patient im Rahmen dieser Studie 
sonographiert. In dieser Zeit wurde er mit Ciclosporin A behandelt. Die verbliebene 
linke Niere war 5,2 cm lang, das Parenchym 0,6 cm breit. 3 Zysten, 0,9 cm, 1,3 cm 
und 2,1 cm im Durchmesser waren vorhanden. Bei der größten Zyste lag der Ver-
dacht auf ein Malignom vor. In dem durch perkutane Punktion gewonnenen Gewebe 
wurde histologisch ein Nierenzellkarzinom nachgewiesen. Im Juni 1997 wurde die 
linksseitige Nephrektomie durchgeführt. Histologisch zeigte sich eine Infiltration der 
Niere durch einen solide wachsenden epithelialen Tumor. Im Bereich des Tumors 
fanden sich zahlreiche Gefäße, frisches Blut und ältere Blutungsreste. Eine Gefäß-
infiltration war nicht erkennbar, ebenso keine Kapselinfiltration. Der Befund des 
Nephrektomiepräparates entsprach einer Endstadiumsniere, subkapsulär mit Infil-
tration durch ein mäßig differenziertes hellzelliges Nierenzellkarzinom. Der Tumor 
wurde postoperativ histopathologisch mit pT1 pNx pMx G2 klassifiziert.  
 
Patient 2: 
Bei dem 1942 geborenen Patienten wurde 1975 die Diagnose einer chronischen 
Glomerulonephritis gestellt. Im September desselben Jahres wurde mit der Hämo-
dialyse begonnen. Die erste Nierentransplantation wurde nach 31-monatiger Dialyse-
therapie im April 1978 durchgeführt. Ab April 1981 mußte der Patient aufgrund einer 
chronischen Transplantatdysfunktion erneut an die Dialyse. Nach weiteren 34 Mona-
ten Hämodialyse erfolgte die zweite Nierentransplantation im Februar 1984. In dem 
zweiten Transplantat entwickelte sich erneut eine Glomerulonephritis, woraufhin die 
Dialysetherapie zum drittenmal im Mai 1988 eingeleitet werden mußte. Nach 
weiteren 61 Monaten an der Dialyse fand im Juni 1993 die dritte Nierentransplan-
tation statt. Bis dahin hatte der Patient eine Dialysezeit von insgesamt 126 Monaten 
hinter sich. Bei der initialen Immunsupression wurde ein Dreifachkombinations-
schema unter zusätzlicher Gabe von OKT3 eingesetzt. Insgesamt mußte der Patient 
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aufgrund von Abstoßungsreaktionen zweimal mit Antikörpern therapiert werden. Im 
Juli 1993 wurde eine Routine-Ultraschalluntersuchung vorgenommen, bei der die 
rechte Niere einen Längsdurchmesser von 9 cm, die linke einen von 10 cm hatte. 
Beide Nieren waren zystisch degeneriert. In der rechten Niere hatte die größte Zyste 
einen Durchmesser von 3,4 cm, in der linken Niere von 4,1 cm. Außerdem war eine 
unklare Raumforderung im caudalen Pol der linken Niere von 3,9 x 3,3 cm Durch-
messer zu sehen, woraufhin eine Computertomographie zur weiteren Abklärung 
veranlaßt wurde. Eine solide, nicht ganz glatt begrenzte Raumforderung von circa 3 
cm Durchmesser stellte sich am unteren Pol der linken Niere dar. Diese Struktur war 
neu im Vergleich zu Voraufnahmen vom Mai 1988. Zur Unterscheidung zwischen 
komplizierter Zyste und Tumor wurde eine weitere Computertomographie mit intra-
venösem Kontrastmittel durchgeführt. Mehrere Zysten von 0,5 bis 3 cm waren in der 
rechten und von 0,5 bis 2,5 cm Durchmesser in der linken Niere sichtbar. Die wie 
oben beschriebene solide, nicht ganz glatt begrenzte, gering inhomogene Raum-
forderung am unteren Pol der linken Niere entsprach am ehesten einem Tumor. 
Aufgrund dieser Befunde wurde im Juli 1993 eine linksseitige Nephrektomie 
vorgenommen. Die histologische Aufarbeitung ergab ein mäßig differenziertes 
papilläres Nierenzellkarzinom, das mit pT2 pN0 M0 G2 befundet wurde. Als im 
Januar 1997 die Ultraschalluntersuchung für diese Studie durchgeführt wurde, lebte 
der Patient seit insgesamt 130 Monaten mit einem Nierentransplantat und nahm zu 
dieser Zeit Ciclosporin A und Azathioprin zur Immunsuppression ein. Im Ultraschall 
war die verbliebene rechte Niere 7,5 cm lang, die Parenchymdicke betrug 0,6 cm. 
Weitere 5 Zysten waren ≤ 1 cm und 5 > 1 cm bis ≤ 2cm. 
 
Patient 3:  
Bei dem 1947 geborenen Patienten wurde 1966 erstmals eine intrakapilläre 
Glomerulonephritis bioptisch gesichert. Im März 1979 mußte mit der Hämodialyse 
begonnen werden, die nach erfolgreicher Nierentransplantation im Januar 1988 be-
endet werden konnte. Für die initiale Immunsuppression wurde ein Dreifachkombi-
nationsschema verordnet. Eine einmalige akute Abstoßungsreaktion wurde mit ATG 
behandelt. Bei einer Routine-Ultraschalluntersuchung im Oktober 1991 wurde eine 3 
x 3,5 x 3,5 cm große, am Parenchymrandsaum gelegene, echodichte und zentral 
echoärmere, inhomogen strukturierte Raumforderung in der rechten Niere festge-
stellt. Eine deutliche Vorwölbung der allgemein unebenen Nierenkontur war sichtbar. 
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Der Längsdurchmesser beider Nieren betrug 9 cm. Seit 1984 war bei dem Patienten 
eine circa 2 cm große Zyste an der rechten Eigenniere bekannt, diese zeigte bei der 
Ultraschalluntersuchung im Rahmen der Studie eine Struktur- und Größenzunahme. 
Aufgrund dieses Befundes wurde mit der Fragestellung nach pathologischen 
Gefäßen eine digitale Subtraktionsangiographie durchgeführt. Dabei zeigte sich eine 
kugelige Raumforderung, um die die Nierengefäße der kleinen Restniere ausge-
spannt waren. Eine Gefäßversorgung dieser Raumforderung war sichtbar, wobei die 
Gefäße die Nierenkontur überschritten und diesen Prozeß versorgten. Der Tumor 
selbst war relativ gefäßarm. Insgesamt bestand der Verdacht auf ein hypernephro-
ides Nierenkarzinom. Daher wurde im November die rechte Niere entfernt. Der 
pathologische Befund entsprach einer Schrumpfniere mit einem mäßig differenzier-
ten papillären Nierenkarzinom mit kleineren tubulären beziehungsweise papillären 
Adenomen in der Restniere. Im Mai 1998 wurde für diese Studie die verbliebene 
linke Niere sonographiert. Sie hatte einen Längsdurchmesser von 8,5 cm, die Paren-
chymdicke betrug 0,8 cm. 2 Zysten waren ≤ 1 cm und 2 Zysten > 1 cm bis ≤ 2 cm. 
 
Patient 4:  
Bei dem 1950 geborenen Patienten wurde 1985 eine IgA-Nephritis diagnostiziert. Im 
Februar 1988 wurde mit der Peritonealdialyse begonnen, im August 1992 wurde dem 
Patienten eine Niere transplantiert. Bei der initialen Immunsuppression kam eine 
Zweifachkombination aus Ciclosporin A und Steroiden zur Anwendung. Im August 
1992 wurde zur Kontrolle der Transplantatniere bei begleitender Pankreatitis eine 
Ultraschalluntersuchung vorgenommen. Dabei zeigten sich beidseits Schrumpfnieren 
mit regressiven Veränderungen wie Zysten- und Kalkbildung. Im medialen Drittel der 
6,2 cm messenden linken Niere war eine 3,2 x 2,7 x 3,1 cm große echoreiche Raum-
forderung mit tubulärem echofreiem Anteil darstellbar. Dieser Befund wurde auch 
computertomographisch bestätigt. Im November 1992 wurde schließlich die linke 
Niere entfernt. Das Präparat entsprach dem Bild einer 8,5 x 4 x 3 cm großen 
Endstadiumsniere. Die Nierenoberfläche war mit einzelnen kleinen bis 0,3 cm mes-
senden Zysten durchsetzt und im mittleren Bereich knotig vorgewölbt. Es waren 
unter anderem mehrere zystisch erweiterte Tubuli mit herdförmigen Epithelatypien 
und stellenweise papillärer Epithelproliferation sichtbar. Insbesondere im Bereich der 
makroskopisch beschriebenen Knotenbildung waren eine Nekrose und zentraler 
zystischer Zerfall deutlich erkennbar. Die histologische Aufarbeitung erbrachte den 
Ergebnisse 
 66
Befund eines mäßig differenzierten adeno-papillären Nierenkarzinoms. Die meisten 
zystischen und zystisch-proliferierenden Veränderungen wurden als kleinere Ade-
nome gewertet. Der Tumor wurde postoperativ mit pT1 (Tumordurchmesser < 2,5 
cm) pN0 pMx G2 klassifiziert.  
Im Februar 1999 wurde für diese Studie die verbliebene rechte Niere sonographiert. 
Der Längsdurchmesser betrug 8 cm, die Parenchymdicke 0,7 cm. Es wurde eine 2,3 
cm große Zyste festgestellt. Der Patient war zu diesem Zeitpunkt seit 78 Monaten 




 Patient 1 (Tx-N-Diab) Patient 2 (Tx-N-Diab) Patient 3 (Tx-N-Diab) Patient 4 (Dialysepat.) 
Geschlecht m m m m 
Geburtsdatum 03.02.1937 25.09.1942 26.01.1947 20.06.1950 
Alter bei Diagnose NZK 60 50 44 42 
Diagnosestellung von 
NZK  
Juni 1997 Juli 1993 November 1991 November 1992 
CA Mäßig differenziertes 
hellzelliges Nierenzell-
karzinom in li Niere 
(epithelialer Tumor in 
Zyste 2,3 cm) 
Mäßig differenziertes 
papilläres Nierenzell-
karzinom in li Niere 
Mäßig differenziertes 
papilläres Nierenzell-






zellkarzinom li Niere 
Grunderkrankung rapid progressive GN chron. GN intrakapilläre GN IgA Nephritis 
Beginn NI  1975 1966 1985 
Dialysebeginn Oktober 1989  September 1975 März 1979 Februar 1988 
Dial(t) in M (bis CA) 60 126 106 54 
Transplantation (Tx) Oktober 1994 Januar 1993 Januar 1988 August 1992 
Alter bei Tx 58 50 41 42 
F(t)Tx (in M) bis 
Nephrektomie (CA)  
32 88 46 3 
Anzahl Tx 1 3 1 (1) 
Initialtherapie CyA+Aza+Ster CyA+Aza+Ster+AK CyA+Aza+Ster CyA+Ster 
Abstoßungstherapie mit 
AK 
0 2 1 0 
Abstoßungstherapie mit 
Steroiden 
0 0 0 0 
CyA 1 1 1 1 
Azathioprin 0 1 0 0 
Steroide 0 0 0 1 
F(t)Tx-Dauer bis Sono 27 130 124 78 
Längsdurchmesser 
Eigenniere 
5,2 (CA) 7,5 8,5 8,0 
Zysten in Eigenniere ≤ 
1cm 
1 5 2 0 
Zysten in Eigenniere 
>1-2cm 
1 5 2 0 
Zysten in Eigenniere 
>2-3cm 
1 (CA in Zyste mit 
2,3cm) 
0 0 1 
Zysten in Eigenniere 
>3cm 
0 0 0 0 
Zysten gesamt in 
Eigenniere 
3 10 4 1 
Zysten in CA-Niere 3 10   
Bemerkung: Re Niere ex wegen 
chron. entzündlicher 
Veränderungen 





6.1  Unterschiede in der Prävalenz von Zysten bei transplantierten Nicht-
Diabetikern und transplantierten Diabetikern 
Die eingangs gestellte erste Frage, ob die transplantierten Nicht-Diabetiker mehr 
Zysten entwickeln als die transplantierten Diabetiker (siehe Kap. 1.1 Ziffer 1), ist nach 
den in Kap. 5.3 dargelegten Ergebnissen eindeutig zu bejahen. Die transplantierten 
Nicht-Diabetiker weisen signifikant mehr Zysten auf als die transplantierten Diabe-
tiker. 
Um festzustellen, welche Faktoren für diese Diskrepanz verantwortlich sein könnten 
(Kap. 2.1.4), wurden in der vorliegenden Arbeit Daten der transplantierten Patienten 
wie Alter, Geschlecht, Dialysedauer, Transplantatfunktionsdauer, Transplantatfunk-
tion, Immunsuppression und renale Grunderkrankung miteinander verglichen. Die 
Ergebnisse dieses Vergleichs werden in den folgenden Kapiteln kurz zusammen-
gefaßt und diskutiert.  
 
6.1.1  Geschlecht als Einflußfaktor 
Einige Autoren sind der Auffassung, daß Männer häufiger Zysten entwickeln als 
Frauen (Denton et al., 2002; Heinz-Peer et al., 1995; Concolino et al., 1993). Dem 
widersprechen Studien, in denen dieser Zusammenhang nicht zu beobachten war 
(Matson et al., 1990; Thomson et al., 1986). Die Ergebnisse in Kap. 5.3.1.1 und 
5.3.1.2 zeigen, daß in dem Kollektiv der transplantierten Nicht-Diabetiker sowohl bei 
den Frauen als auch bei den Männern signifikant mehr Zysten diagnostiziert wurden. 
Es war jedoch im Vergleich zu den transplantierten Diabetikern kein signifikanter 
Unterschied zwischen beiden Kollektiven bezüglich der Geschlechterverteilung in 
Abhängigkeit von verschiedenen Einflußfaktoren vorhanden, wie bereits in Kap. 5.2.1 
ausgeführt. 





6.1.2  Alter als Einflußfaktor  
Einige Autoren (Heinz-Peer et al., 1995) gehen davon aus, daß Patienten mit Zysten 
signifikant älter sind, andere Verfasser (Levine et al., 1984) sehen wiederum keinen 
Zusammenhang zwischen dem Alter und der Prävalenz von Zysten. Angenommen 
die Zystenzahl steigt mit zunehmendem Alter, dann könnte das vermehrte Vor-
kommen von Zysten bei den transplantierten Nicht-Diabetikern durch deren fast 10 
Jahre höheres Durchschnittsalter (Kap. 5.1.2) erklärt werden. Deshalb wurden die 
transplantierten Nicht-Diabetiker und die transplantierten Diabetiker bezüglich der 
Prävalenz von Zysten in Abhängigkeit vom Alter untersucht (siehe Kap. 5.3.2.1 und 
Kap. 5.3.2.2).  
Dabei zeigte sich, daß sowohl die jüngeren als auch die älteren transplantierten 
Nicht-Diabetiker in beiden Altersgruppen signifikant mehr Zysten hatten als die trans-
plantierten Diabetiker. Folglich kann das Alter für das unterschiedliche Vorkommen 
von Zysten bei den beiden Kollektiven transplantierter Patienten nicht ausschlag-
gebend sein. Die These, daß das Alter keinen Einfluß auf die Entwicklung von Zysten 
ausübt, wird zusätzlich durch die Ergebnisse in Kap. 5.3.2.3 und Kap. 5.3.2.4 
gestützt. Bei dem dort angestellten Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker 
und der Dialysepatienten zeigte sich, daß - trotz eines fast 10 Jahre höheren Durch-
schnittsalters der Dialysepatienten (siehe Kap. 5.1.2) - sowohl in der Gruppe der 
jüngeren als auch in der Gruppe der älteren Patienten kein signifikanter Unterschied 
in der Prävalenz von Zysten vorhanden war.  
Folglich scheint auch das Alter keinen Einfluß auf die erhöhte Zystenbildung bei 
transplantierten Nicht-Diabetikern zu haben.  
 
6.1.3  Dialysedauer als Einflußfaktor 
Wie in Kapitel 2.1.4 erläutert, wird die Dauer der Niereninsuffizienz von den meisten 
Autoren als Hauptrisikofaktor für die Zystenentstehung gewertet (Gulanikar et al., 
1998; Bennett et al., 1995; Bretan, 1994), wobei die Zystenzahl proportional zur 
Dialysedauer steigen soll (Ishikawa, 1991; Matson et al., 1990; Jabour et al., 1987; 
Narasimhan et al., 1986; Mickisch et al., 1984). Da die transplantierten Nicht-
Diabetiker nahezu doppelt so lange dialysiert wurden wie die transplantierten 
Diabetiker, wäre naheliegend, daß erstere während der Dialyse auch deutlich mehr 
Zysten entwickeln. Daher wurden die beiden Gruppen bezüglich der Prävalenz von 
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Zysten sowohl bei kurzer (< 40 Monate), als auch bei langer Dialysedauer (≥ 40 
Monate) miteinander verglichen (Kap. 5.3.3.1 und Kap. 5.3.3.2). Als Schnittpunkt 
wurde der Median (40) der Dialysedauer beider transplantierter Gruppen verwendet. 
Dieser schien auch besonders geeignet, da in der Literatur ab einer Dialysedauer 
von 36 Monaten eine massive Zunahme von Zysten beschrieben wird. Bretan 
berichtet von einer ACKD - Prävalenz von 45% nach 3-jährigem chronischem Nieren-
versagen (Bretan, 1994). Wiesel geht davon aus, daß sich die Zahl der erworbenen 
Zysten nach 3-jähriger Dialysepflichtigkeit verdoppelt (Wiesel et al., 1997). Ishikawa 
fand bei 79,3% der Patienten mit mehr als dreijähriger Dialysetherapie multiple 
Zysten (Ishikawa et al., 1980). De La Oliva spricht bei Patienten mit einer länger als 
3-jährigen Dialysetherapie von einer Risikogruppe (De La Oliva et al., 1990). Die 
vorliegenden Ergebnisse (siehe Kap. 5.3.3.1 und Kap. 5.3.3.2) zeigen jedoch, daß 
die transplantierten Nicht-Diabetiker sowohl bei einer Dialysedauer < 40 Monate als 
auch bei einer Dialysedauer ≥ 40 Monate signifikant mehr Zysten hatten als die 
transplantierten Diabetiker.  
Nach den vorliegenden Ergebnissen gibt auch die Dialysedauer keine Erklärung für 
den auffälligen Unterschied in der Prävalenz von Zysten in beiden Gruppen.  
 
6.1.4  Transplantatfunktionsdauer und Transplantatfunktion als Einflußfaktoren 
Der Einfluß der Transplantation auf die weitere Entwicklung der Zysten wird sehr 
unterschiedlich bewertet (siehe Kap. 2.2.1). Einige Autoren sprechen von einer 
allgemeinen Regression der Zysten nach Transplantation (Fick et al., 1994), andere 
machen die Transplantatfunktion für die Rückbildung der Zysten verantwortlich (Lien 
et al., 1993; Ishikawa et al., 1989). Auch die These, die Transplantation habe keinen 
Einfluß auf die weitere Entwicklung von Zysten, wird vertreten (Heinz-Peer et al., 
1995).  
Der Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der transplantierten Diabe-
tiker bezüglich der Prävalenz von Zysten bei kurzer (F(t)Tx < 55 Monate, siehe Kap. 
5.3.4.1) und bei langer Transplantatfunktionsdauer, (F(t)Tx ≥ 55 Monate; siehe Kap. 
5.3.4.2) zeigte, daß bei den transplantierten Nicht-Diabetikern in beiden Zeitinter-
vallen signifikant mehr Zysten in den Eigennieren diagnostiziert wurden.  
Überträgt man die Hypothese der allgemeinen Zystenregression auf dieses Kollektiv, 
müßte bei annähernd gleicher Transplantatfunktionsdauer der beiden Gruppen 
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(siehe Kap. 5.1.4) deren Einfluß bei beiden Kollektiven zur Wirkung kommen. Da die 
transplantierten Nicht-Diabetiker aber deutlich mehr Zysten aufweisen als die trans-
plantierten Diabetiker, muß man davon ausgehen, daß die transplantierten Nicht-
Diabetiker bereits vor der Transplantation deutlich mehr Zysten hatten als die trans-
plantierten Diabetiker (siehe Kap. 6.1.3).  
Setzt man voraus, daß die weitere Zystenentwicklung von der Transplantatfunktion 
abhängig ist - eine These, die den Verlauf der Zysten nach Transplantation am 
anschaulichsten erklären könnte -, so muß die Prävalenz von Zysten bei beiden 
Kollektiven in Abhängigkeit von der Transplantatfunktion untersucht werden. Dafür 
wurde der Kreatininwert von 2,0 mg/dl als Grenzwert festgelegt. Werte ≤ 2,0 mg/dl 
entsprachen einer guten (Kap. 5.3.5.1), Werte > 2,0 mg/dl einer eingeschränkten 
Nierenfunktion (Kap. 5.3.5.2). Die Ergebnisse zeigen, daß sowohl bei guter als auch 
bei eingeschränkter Nierenfunktion die transplantierten Nicht-Diabetiker mehr Zysten 
hatten als die transplantierten Diabetiker. Dies bedeutet, daß bei den transplantierten 
Nicht-Diabetikern unabhängig von der Transplantatfunktion mehr Zysten in deren 
Eigennieren nachgewiesen werden konnten. 
Auch die These, nach der die Transplantation keine Wirkung auf die Zystenent-
wicklung ausübt, würde wieder bedeuten, daß die transplantierten Nicht-Diabetiker 
bereits vor Transplantation mehr Zysten entwickelt hatten als die transplantierten 
Diabetiker (siehe Kap. 6.1.3). 
Zusammenfassend kann festgehalten werden, daß bei den transplantierten Nicht-
Diabetikern unabhängig von Transplantatfunktionsdauer und Transplantatfunktion 
deutlich mehr Zysten auftraten als bei den transplantierten Diabetikern.  
 
6.1.5  Immunsuppressive Therapie als Einflußfaktor 
In einer Studie von Lien (Lien et al., 1993) wurde von einer erhöhten Prävalenz von 
Zysten unter Ciclosporin A-Therapie berichtet. Aktuelle Untersuchungen beschreiben 
bei Ciclosporin A und bei Tacrolimus ähnliche nephrotoxische Nebenwirkungen (De 
Mattos et al., 2000; Shimizu et al., 1999). Diese beiden Medikamente führen an den 
Nieren zu ähnlichen Pathomechanismen, wie sie als mögliche Auslöser der Zysto-
genese diskutiert werden (siehe Kap. 2.1.2). 
Da alle 97 transplantierten Diabetiker und 44 der 46 transplantierten Nicht-Diabetiker 
entweder Ciclosporin A oder Tacrolimus zur Immunsuppression eingenommen 
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hatten, kann man davon ausgehen, daß beide Kollektive auch in demselben Ausmaß 
den Nebenwirkungen dieser Medikamente ausgesetzt waren. Daher scheint es un-
wahrscheinlich, daß diese ungleiche Präsenz von Zysten bei den beiden transplan-
tierten Kollektiven auf die Einnahme von Immunsuppressiva zurückgeführt werden 
kann.  
 
6.1.6  Renale Grunderkrankung als Einflußfaktor 
Schließlich wäre der Einfluß der Grunderkrankung auf die Inzidenz von Zysten zu 
diskutieren. Einige Autoren sind der Auffassung, zwischen renaler Erkrankung und 
der Inzidenz von Zysten bestehe kein Zusammenhang (Heinz-Peer et al., 1995; 
Chandhoke et al., 1992; Grantham, 1991). Andere konnten jedoch bei Patienten mit 
Nephrosklerose ein gehäuftes Auftreten von Zysten beobachten (Ishikawa et al., 
1980). Ein signifikanter Zusammenhang zwischen ACKD und Glomerulonephritis 
wurde kürzlich auch von Denton in der Univarianzanalyse nachgewiesen, in der 
Multivarianzanalyse konnte dies jedoch nicht mehr bestätigt werden (Denton et al., 
2002). Bei Diabetikern hingegen wurden - übereinstimmend mit den Ergebnissen 
dieser Studie - Zysten wesentlich seltener beschrieben (Denton et al., 2002; 
Thomson et al., 1986; Mickisch et al., 1984). In den vorliegenden Ergebnissen 
konnten Alter, Geschlecht, Dialysedauer, Transplantatfunktionsdauer, Transplantat-
funktion und Immunsuppression als Einflußfaktoren für die Zystenbildung nicht 
bestätigt werden. Als wesentlicher Risikofaktor scheint die Nierengrunderkrankung 
wahrscheinlich. 
Um zu prüfen, ob zwischen Diabetes mellitus Typ I und Typ II ein Unterschied 
bezüglich der Prävalenz von Zysten besteht wurden die transplantierten Typ I-
Diabetiker mit den dialysepflichtigen Typ II-Diabetikern verglichen. Hierbei konnte 
gezeigt werden, daß  Typ II-Diabetiker signifikant mehr Zysten entwickelt hatten als 
die transplantierten Typ I-Diabetiker. Dieses Ergebnis bestärkt die Vermutung, daß 
die Nierengrunderkrankung den entscheidenden Einfluß auf die Entwicklung von 
Zysten ausübt. Es existieren allerdings bisher keine näheren Untersuchungen über 
derartige kausale Beziehungen. 
Plausibel erscheint nach der vorliegenden Studie, daß die diskutierten Faktoren nur 
zum Tragen kommen, wenn eine Nierenerkrankung zugrundeliegt, die zur Entwick-
lung von Zysten prädestiniert.  
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Dies würde bedeuten, daß der Diabetes mellitus Typ I vor einer Zystenbildung 
"schützt", während Patienten mit anderen Nierenerkrankungen wie zum Beispiel 
chronischen Glomerulonephritiden, chronischen Pyelonephritiden, Nephrosklerose 
oder auch Diabetes mellitus Typ II für die Entstehung von Zysten anfälliger sind.  
 
 
6.2  Einflußfaktoren auf die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen 
Die drei vorstehend genannten Kollektive wurden hinsichtlich der Prävalenz von 
Nierenzellkarzinomen miteinander verglichen. Durch diesen Vergleich sollte die 
eingangs gestellte zweite Frage beantwortet werden, ob transplantierte Nicht-
Diabetiker häufiger Nierenzellkarzinome entwickeln als transplantierte Diabetiker 
(siehe Kap. 1.1 Ziffer 2). Ferner sollten die Auswirkungen einer Transplantation auf 
die weitere Entwicklung von Zysten geklärt und damit die anfangs gestellte dritte 
Frage beantwortet werden, ob transplantierte Nicht-Diabetiker trotz gleicher Zysten-
zahl mehr Nierenzellkarzinome entwickeln als Dialysepatienten (siehe Kap. 1.1 Ziffer 
3). 
Wie in Tabelle 26 (siehe Kap. 5.4) dargestellt, wurde bei 3 der 46 transplantierten 
Nicht-Diabetiker und bei 1 der 80 Dialysepatienten ein Nierenzellkarzinom diagnosti-
ziert. Von den 97 transplantierten Diabetikern hatte keiner ein Nierenzellkarzinom 
entwickelt.  
Die statistische Auswertung zeigte, daß bei den transplantierten Nicht-Diabetikern 
signifikant mehr Nierenzellkarzinome nachgewiesen wurden als bei den transplan-
tierten Diabetikern. Zwischen transplantierten Nicht-Diabetikern und Dialysepatienten 
bestand kein signifikanter Unterschied bezüglich der Prävalenz von Nierenzell-
karzinomen (siehe Anhang Kap. 8.7).  
In Deutschland liegt die Inzidenz bösartiger Neubildungen in der Allgemeinbevöl-
kerung pro Jahr bei 0,42% (Arbeitsgemeinschaft Bevölkerungsbezogener Krebs-
register in Deutschland, 2002), davon machen die Nierenzellkarzinome einen Anteil 
von 2-3% aus (Ritz et al., 2000). Dies entspricht einer Inzidenz pro Jahr von 0,008% - 
0,012% von Nierenzellkarzinomen in der Allgemeinbevölkerung.  
Die meisten Autoren gehen davon aus, daß sich Nierenzellkarzinome bei Dialyse-
patienten (Stewart et al., 2003; Denton et al., 2002; Terasawa et al., 1994; Ishikawa 
et al., 1990) und in den Eigennieren transplantierter Patienten (Schmidt et al., 1995; 
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Nakamoto et al., 1994; Levine et al., 1994) häufiger entwickeln als in der Allgemein-
bevölkerung. Deshalb sollen im Folgenden die Einflußfaktoren wie Prävalenz von 
Zysten, Immunsuppression und renale Grunderkrankung diskutiert werden. 
 
6.2.1  Zysten als Einflußfaktor 
Wie unter 6.1.3 ausgeführt, zeigen zahlreiche Untersuchungen, daß mit zuneh-
mender Dialysedauer die Prävalenz von Zysten ansteigt. Die Zystenbildung wie-
derum stellt einen Risikofaktor für die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen dar 
(Hoshida et al., 1999). Bereits 1977 beschrieb Dunnill bei Patienten mit einer ACKD 
eine erhöhte Inzidenz von Tumoren. Bei 14 von 30 Langzeithämodialyse-Patienten 
beobachtete der Verfasser Nierenzysten, bei 6 dieser Patienten wurde ein Nieren-
tumor diagnostiziert (Dunnill et al., 1977). Nach Angaben mehrerer Autoren steigt das 
Risiko für die Entstehung eines Nierenzellkarzinoms bei Dialysepatienten mit einer 
ACKD signifikant an, die Inzidenz von Nierenzellkarzinomen liegt bei diesen Patien-
ten 50- bis 134-fach höher als in der Allgemeinbevölkerung (Ishikawa et al., 1990; 
MacDougall et al., 1987). Nach Beobachtungen von Gardner und Evan (Gardner et 
al., 1984) treten bei 25% der Dialysepatienten mit einer ACKD Nierentumore auf, bei 
4,5% dieser Patienten entwickelt sich ein Nierenzellkarzinom. Auch neuere Untersu-
chungen bestätigen diese Ergebnisse (Banyai-Falger et al., 1995; Terasawa et al., 
1994; Lin et al., 1992; Ishikawa et al., 1990; siehe auch Kap. 2.1.3). Truong spricht 
von einem 50-fach erhöhten Risiko für Nierenzellkarzinome bei Patienten mit einer 
ACKD im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung (Truong et al., 1995). In einer kürzlich 
von Denton veröffentlichten Studie wurde bei 11 von 260 Patienten (4,2%) ein 
Nierenzellkarzinom gefunden, bei 91% dieser Patienten wurde eine ACKD, bei 73% 
ein Adenom nachgewiesen (Denton et al., 2002). ACKD, Adenome und Nieren-
zellkarzinome zeigten pathophysiologische Gemeinsamkeiten. Durch histopatho-
logische Aufarbeitung konnte Denton zelluläre Veränderungen nachweisen, die 
vermuten lassen, daß sich Nierenzellkarzinome unter anderem aus der papillären 
zystischen Hyperplasie entwickelt haben, analog zu der Adenom-Karzinom-Sequenz 
im Colon (Denton et al., 2002).  
In dem hier untersuchten Kollektiv wurden bei den 3 der 46 transplantierten Nicht-
Diabetiker, bei denen ein Nierenzellkarzinom nachgewiesen wurde, in der verblie-
benen Niere 3, 10 und 4 Zysten festgestellt.  
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Dieser Zusammenhang zwischen der Prävalenz von Zysten und der Ausbildung von 
Nierenzellkarzinomen wird auch bei transplantierten Nicht-Diabetikern beschrieben 
(Schmidt et al., 1995; Levine et al., 1994; Nakamoto et al., 1994).  
 
6.2.2  Immunsuppressive Therapie als Einflußfaktor 
Der Unterschied in der Inzidenz von Nierenzellkarzinomen bei transplantierten Nicht-
Diabetikern und Dialysepatienten ist in den vorliegenden Ergebnissen nicht signifi-
kant (siehe Kap. 5.4). Die immunsuppressive Therapie, die die Patienten in diesem 
Studienzeitraum erhalten haben, hat nach den hier erarbeiteten Ergebnissen keinen 
Einfluß auf die Inzidenz von Nierenzellkarzinomen, macht aber die Frage nicht ent-
behrlich, ob die immunsuppressive Therapie einen zusätzlichen Risikofaktor für die 
Karzinomentwicklung darstellt. 
Drei Studien aus den letzten Jahren untersuchten Patienten nach Nierentrans-
plantation hinsichtlich der Karzinominzidenz. Nach Angaben von Kliem (Kliem et al., 
1997) beträgt das Risiko für die Entwicklung eines bösartigen Tumors bei nieren-
transplantierten Patienten 6,5%, wobei das Nierenzellkarzinom mit hiervon 7,8% 
eines der am häufigsten zu beobachtenden Malignome bildet. In einer Studie von 
Nakamoto betrug der Anteil von Nierenzellkarzinomen bei bösartigen Tumoren 4,8% 
(Nakamoto et al., 1994). Auch in der Studie von Danpanich (Danpanich et al., 1999), 
in der 5,8% der nierentransplantierten Patienten ein Malignom entwickelten, und 
davon nur 3,4% der Tumore Nierenzellkarzinome waren, liegt dieser Anteil deutlich 
über der Inzidenzrate der Allgemeinbevölkerung.  
Auch eine jüngst veröffentlichte umfangreiche retrospektive Analyse (Birkeland et al., 
2000) mit 3592 dialysierten und 1821 nierentransplantierten Patienten zeigte ein 
erhöhtes Karzinomrisiko bei transplantierten Patienten, jedoch nicht bei Dialyse-
patienten. In einer Studie von Hillebrand (Hillebrand et al., 2000) wurden 2035 Pati-
enten, bei denen 2359 Nierentransplantationen in den Jahren 1978 bis 1999 durch-
geführt worden waren, analysiert. In der Folge von 234 Transplantationen (11,5%) 
trat eine Tumorerkrankung auf, wobei sich diese in 40 Fällen (17,1%) in den Nieren 
manifestierte. In der Cox-Regressionsanalyse waren das Empfängeralter zum Zeit-
punkt der Nierentransplantation, männliches Geschlecht und Dauer der immunsup-




Doublet fand bei 129 nierentransplantierten Patienten zwar in 3,9% der Fälle Nieren-
zellkarzinome, jedoch konnte die statistische Analyse keine signifikanten Beziehung-
en zwischen dem Auftreten von Nierenzellkarzinomen und Alter der Patienten, Art 
und Dauer der Dialysetherapie, Zeitpunkt der Nierentransplantation, immunsup-
pressiver Medikation und Prävalenz einer ACKD feststellen. Die Prävalenz für eine 
ACKD in diesem Kollektiv betrug 18,6%. Jedoch wurde bei keinem Patienten, bei 
dem ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert worden war, auch gleichzeitig eine ACKD 
nachgewiesen (Doublet et al., 1997). Obwohl keine signifikanten Risikofaktoren 
gefunden werden konnten, war das Risiko für ein Nierenzellkarzinom in diesem Kol-
lektiv 100-fach größer als in der Allgemeinbevölkerung. Penn untersuchte die Kar-
zinominzidenz bei Dialysepatienten und bei transplantierten Patienten (Penn, 1995). 
Auch seine Analyse spricht gegen einen Einfluß der immunsuppressiven Therapie 
auf die Entwicklung von Karzinomen.  
In der aktuell von Denton veröffentlichten Studie konnte ein signifikanter Zusammen-
hang zwischen Nierenzellkarzinomen und ACKD bei Patienten mit terminaler Nieren-
insuffizienz nachgewiesen werden. Für die Tumorentstehung wurde unter anderem 
das geschwächte Immunsystem bei niereninsuffizienten Patienten als mögliche 
Ursache angesehen. Bei transplantierten Patienten hingegen war unter der dauer-
haften medikamentösen Immunsuppression keine erhöhte Inzidenz von Nierenzell-
karzinomen zu beobachten. Dies wurde auf die Regression von Zysten nach Trans-
plantation zurückgeführt (Denton et al., 2002). Erwähnenswert ist auch, daß die 
Inzidenz von Nierenzellkarzinomen bei den stark immunsupprimierten herztrans-
plantierten Patienten nicht höher als in der Allgemeinbevölkerung war (Terasawa et 
al., 1994).  
Es ist festzuhalten, daß die Ergebnisse der oben angeführten Studien nur für die 
damals angewendeten Immunsuppressiva wie Azathioprin, Ciclosporin und Steroide 
gelten. Für die neueren, in letzter Zeit vermehrt und in Kombination eingesetzten 
stärkeren Immunsuppressiva wie Tacrolimus, Mycophenolatmofetil oder Sirolimus 
liegen noch keine Daten vor. Tatsächlich aber scheinen maligne Erkrankungen bei 
Transplantierten in den letzten Jahren zuzunehmen (Konsensus, 3rd Annual Meeting 





6.2.3  Renale Grunderkrankung als Einflußfaktor 
In den vorliegenden Ergebnissen traten bei 97 nierentransplantierten Typ I-Diabe-
tikern keine Nierenzellkarzinome auf. Zusammenhänge zwischen diabetischer 
Nephropathie und Nierenzellkarzinom wurden bisher kaum untersucht. Danpanich 
stellte ein allgemein vermindertes Karzinomrisiko bei transplantierten Typ I-Diabe-
tikern gegenüber Patienten mit anderen Nierenerkrankungen fest (Danpanich et. al., 
1999). Diese Beobachtung wird auch in einer Studie von Maisonneuve, die über 
800.000 Patienten aus drei Kontinenten umfaßt, bestätigt (Maisonneuve et al., 1999). 
In einer Studie von Denton wurde bei 11 von 260 Patienten ein Nierenzellkarzinom 
diagnostiziert, nur bei einem Patienten lag ein Diabetes mellitus vor, es wird jedoch 
nicht erwähnt ob es sich dabei um einen Diabetes mellitus Typ I oder Typ II handelt 
(Denton et al., 2002).  
In einer aktuell veröffentlichten Arbeit von Stewart wurden retrospektiv 831.804 
Patienten aus den Vereinigten Staaten, Australien, Neuseeland und Europa, die 
zwischen 1980 und 1994 dialysepflichtig waren unter anderem bezüglich der Präva-
lenz von Nierenzellkarzinomen untersucht (Stewart et al., 2003). Die Verfasser gehen 
davon aus, daß das erhöhte Risiko an einem malignen Nierentumor zu erkranken auf 
den Verlust der Nierenfunktion und die Dauer der Niereninsuffizienz zurückzuführen 
ist. Obwohl in der Studie von Stewart das Vorkommen von ACKD nicht untersucht 
wurde, wird das gehäufte Auftreten von Nierenzellkarzinomen durch die maligne 
Degeneration der Zysten bei längerer Dialysedauer erklärt. Die Autoren führen an, 
daß das erhöhte Risiko an einem Nierenzellkarzinom zu erkranken unabhängig von 
der Nierengrunderkrankung sei. Es wurde andererseits jedoch beobachtet, daß 
Patienten mit diabetischer Nephropathie ein relativ geringeres Risiko haben ein 
Nierenzellkarzinom zu entwickeln. Als mögliche Erklärung führen die Verfasser zum 
einen die rascher zu einer terminalen Niereninsuffizienz führende diabetische 
Nephropathie an, zum anderen die bei Diabetikern - aufgrund zahlreicher Begleit-
erkrankungen - bestehende höhere Mortalität (Newstead, 1999; Heidland et al., 
2000). Somit könnten sich die Folgen einer chronischen Niereninsuffizienz (prä-
Dialyse- und Dialysestadium) bei Diabetikern seltener manifestieren. 
Allgemein ist anerkannt, daß Zysten erheblich an der Entwicklung von Nierenzell-
karzinomen beteiligt sind (siehe Kap. 2.1.3). Nach den Ergebnissen der vorliegenden 
Studie ist für die Entwicklung von Zysten die Nierengrunderkrankung entscheidend. 
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Da Diabetes mellitus Typ I - unabhängig von der Dialysedauer (siehe Kap. 5.3.3) - 
kaum zu Zystenbildung führt ist bei Typ I-Diabetikern das Risiko an einem Nierenzell-
karzinom zu erkranken deutlich geringer. 
Moyad beobachtete ein erhöhtes Risiko für Nierenzellkarzinome bei übergewichtigen 
Patienten. Er macht dafür unter anderem einen erhöhten Insulinspiegel mitverant-
wortlich. Möglicherweise "schützt" umgekehrt ein endogener Insulinmangel die Typ I-
Diabetiker vor dem Entstehen eines Nierenzellkarzinoms, eine Hypothese, welche 
die Befunde dieser Studie unterstützen würde (Moyad, 2001).  
 
 
6.3  Empfehlungen für die Verlaufskontrolle gefährdeter Patienten 
Unter Berücksichtigung der unter Kapitel 6.1 und 6.2 erörterten Literatur ist als 
Ergebnis der vorliegenden Arbeit festzuhalten, daß der Diabetes mellitus Typ I 
offensichtlich das Risiko für die Entwicklung von Nierenzysten und möglicherweise 
auch von Nierenzellkarzinomen vermindert. Entscheidend für die Entwicklung von 
Zysten sind die nicht-diabetischen chronischen Nierenerkrankungen mit terminaler 
Niereninsuffizienz. Für die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen sind die Zysten 
von wesentlicher Bedeutung. Ein Einfluß der immunsuppressiven Therapie kann 
anhand der vorliegenden Studienergebnisse nicht festgestellt werden.  
 
Für die Verlaufskontrolle gefährdeter Patienten lassen sich hieraus folgende 
Empfehlungen herleiten:  
• Bei Beginn der Niereninsuffizienz ist eine Ultraschalluntersuchung der Eigennieren 
mit genauer Dokumentation vorhandener Zysten als Basisuntersuchung sinnvoll, 
um deren weitere Entwicklung verfolgen zu können.  
•  Zeigen sich im Ultraschall suspekte Befunde, sollte zur Abklärung eine weiterfüh-
rende Diagnostik veranlaßt werden.  
•  Leiden Patienten, bei denen Zysten diagnostiziert wurden, an einer nicht-
diabetischen Nephropathie, sollte idealerweise eine halbjährliche sonographische 
Kontrolle der Eigennieren dieser Patienten erfolgen, da sie eine Risikogruppe für 
die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen darstellen. Da Nierenzellkarzinome 
klinisch meistens asymptomatisch sind und Beschwerden häufig erst durch 
Metastasen entstehen, ist die frühe Diagnosestellung entscheidend.  
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•  Es wurde diskutiert, ob im Hinblick auf die erhöhte Tumorinzidenz prinzipiell eine 
bilaterale Nephrektomie erfolgen sollte (von Hannibal et al., 1991). Dagegen 
sprechen jedoch mehrere Argumente. Die Nephrektomie ist mit einem größeren 
operativen Eingriff verbunden, einschließlich der erhöhten Risiken postoperativer 
Blutungen, Wundinfektionen und abdomineller Abszesse. Zusätzlich wird durch 
die Entfernung der Eigennieren auch deren Restfunktion wie insbesondere die 
Erythropoietinbildung ausgeschaltet. Da durch die engmaschigen Kontrollunter-
suchungen die Diagnose eines Nierenzellkarzinoms im Frühstadium möglich ist, 






In dieser prospektiven klinischen Studie wurden bei 223 Patienten (97 transplantierte 
Typ I-Diabetiker, 46 transplantierte Nicht-Diabetiker und 80 Dialysepatienten) die 
Eigennieren bezüglich der Prävalenz von Zysten und dem Vorhandensein suspekter 
Raumforderungen sonographisch untersucht. Zusätzlich wurden von allen Patienten 
Daten über Person, Nierengrunderkrankung, Dialysedauer, Transplantation und 
Immunsuppression erhoben.  
Bei 73,9% der transplantierten Nicht-Diabetiker und bei 26,1% der transplantierten 
Diabetiker wurden Zysten in den Eigennieren nachgewiesen. Bei 3 transplantierten 
Nicht-Diabetikern (6,5%) wurde ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert. Bei den trans-
plantierten Diabetikern waren keine derartigen Komplikationen zu beobachten.  
Um herauszufinden, welche Gründe für das unterschiedliche Auftreten von Zysten 
und von Nierenzellkazinomen bei transplantierten Nicht-Diabetikern und bei trans-
plantierten Diabetikern verantwortlich sein können, wurden die beiden Kollektive 
bezüglich verschiedener möglicher Einflußfaktoren wie Geschlecht, Alter, Dialyse-
dauer, Transplantatfunktionsdauer, Transplantatfunktion und Immunsuppression ver-
glichen. Dabei konnte der Unterschied in der Prävalenz von Zysten nicht auf diese 
Faktoren zurückgeführt werden. Für die Entwicklung von Zysten muß also die 
Nierengrunderkrankung entscheidend sein. Höheres Alter, lange Dialysetherapie, 
lange Transplantatfunktionsdauer und eingeschränkte Transplantatfunktion sind als 
Risikofaktoren einzustufen, wenn bestimmte Nierenerkrankungen wie chronische 
Glomerulonephritiden, chronische Pyelonephritiden oder Nephrosklerose vorliegen, 
die für die Zystenbildung prädestinieren. Bei Patienten, die aufgrund eines Diabetes 
mellitus Typ I transplantiert wurden, der kaum zu sekundär-zystischer Degeneration 
führt, kommen diese Risikofaktoren entsprechend seltener zum Tragen. 
Um festzustellen, welchen Einfluß die Transplantation auf eine mögliche Entartung 
von Zysten ausübt, wurden die transplantierten Nicht-Diabetiker und die Dialyse-
patienten verglichen. Bei 73,9% der transplantierten Nicht-Diabetiker und bei 83,8% 
der Dialysepatienten wurden Zysten nachgewiesen.  
Bei drei transplantierten Nicht-Diabetikern (6,5%) und bei einem Dialysepatienten 
(1,2%) wurde ein Nierenzellkarzinom diagnostiziert. 
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Dieser Vergleich wurde wiederum nach den obengenannten Kriterien vorgenommen, 
um mögliche Gründe für das unterschiedliche Auftreten von Komplikationen zu 
erkennen. Dabei stellte sich heraus, daß auch für die Entwicklung von Nierenzell-
karzinomen das Vorhandensein von Zysten von wesentlicher Bedeutung ist. Ein 
Einfluß der in diesem Studienzeitraum angewendeten Immunsuppression auf die 
Entwicklung von Nierenzellkarzinomen konnte nach den Ergebnissen dieser Arbeit 
nicht nachgewiesen werden. Die neueren, stark wirksamen Immunsuppressiva sind 
diesbezüglich jedoch noch nicht untersucht. 
 
Fazit: 
Nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie begünstigen nicht-diabetische 
Nephropathien die Zystenbildung in den Eigennieren. Zysten wiederum stellen ein 
erhöhtes Risiko für die Entwicklung von Nierenzellkarzinomen dar.  
Patienten, die an einer nicht diabetischen Nephropathie leiden sind daher als Risiko-
gruppe anzusehen.  
Insbesondere bei diesen Patienten sollte bei Beginn der eingeschränkten Nieren-
funktion eine Ultraschalluntersuchung der Eigennieren veranlaßt werden um einen 
Ausgangsbefund bezüglich der Prävalenz von Zysten zu erhalten. Sind Zysten 
nachweisbar, so empfehlen sich dringend - unabhängig davon, ob die Patienten im 
Verlauf dialysepflichtig oder transplantiert sind - engmaschige sonographische 








8. Anhang - Statistische Berechnungen 
8.1  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich verschiedener Faktoren 
in Abhängigkeit vom Geschlecht (siehe Kap. 5.2.1) 
8.1.1 Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Dialysedauer < 40 




























































Wird nur für eine 2x2-Tabelle berechneta. 






8.1.2  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Dialysedauer ≥ 40 
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8.1.5  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-
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8.1.6  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-




























































Wird nur für eine 2x2-Tabelle berechneta. 










8.2  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich verschiedener Faktoren 
in Abhängigkeit vom Alter (siehe Kap. 5.2.2) 
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8.2.3  Vergleich der transplantierten Patienten mit vorangegangener 
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8.2.4  Vergleich der transplantierten Patienten mit vorangegangener 
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8.2.5  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat- 
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8.2.6  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-






























































Wird nur für eine 2x2-Tabelle berechneta. 










8.3  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich verschiedener Faktoren 
in Abhängigkeit von der Dialysedauer (siehe Kap. 5.2.3) 
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8.3.3  Vergleich der transplantierten Patienten < 45 Jahre in Abhängigkeit von 
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8.3.4  Vergleich der transplantierten Patienten ≥ 45 Jahre in Abhängigkeit von 
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8.3.5  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-
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8.3.6  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-






























































Wird nur für eine 2x2-Tabelle berechneta. 











8.4  Vergleich der transplantierten Kollektive bezüglich verschiedener Faktoren 
in Abhängigkeit von der Transplantatfunktionsdauer (siehe Kap. 5.2.4) 
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8.5  Vergleich der drei Kollektive bezüglich Prävalenz von Zysten und ACKD 
8.5.1  Vergleich der Tx-Diab und Tx-N-Diab bezüglich Prävalenz von Zysten 
  
 











































Exakter Test nach Fisher
Zusammenhang
linear-mit-linear
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8.5.2  Vergleich der Tx-Diab und Tx-N-Diab bezüglich der Prävalenz von ACKD  
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8.5.3  Vergleich der Tx-N-Diab und der Dialysepat. bezüglich der Prävalenz von 
Zysten 
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8.5.4  Vergleich der Tx-N-Diab und der Dialysepat. bezüglich ACKD 
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8.6  Vergleich der drei Kollektive hinsichtlich der Prävalenz von Zysten in 
Abhängigkeit von verschiedenen Faktoren (siehe Kap. 5.3) 
8.6.1  Zystenzahl in Abhängigkeit vom Geschlecht 
8.6.1.1  Vergleich der transplantierten Frauen bezüglich der Prävalenz von 
Zysten  
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8.6.1.2  Vergleich der transplantierten Männer bezüglich der Prävalenz von 
Zysten  
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8.6.2  Zystenzahl in Abhängigkeit vom Alter 
8.6.2.1  Vergleich der transplantierten Patienten < 45 Jahre bezüglich der 
Prävalenz von Zysten 
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8.6.2.2  Vergleich der transplantierten Patienten ≥ 45 Jahre bezüglich der 
Prävalenz von Zysten 
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8.6.2.3  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten mit Alter < 60 Jahre bezüglich der Prävalenz von 
Zysten 
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8.6.2.4  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten mit Alter ≥ 60 Jahre bezüglich der Prävalenz von 
Zysten 
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8.6.3  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Dialysedauer  
8.6.3.1  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Dialysedauer < 40 
Monate bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.3.2  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Dialysedauer ≥ 40 
Monate bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.3.3  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten mit einer Dialysedauer < 50 Monate bezüglich der 
Prävalenz von Zysten 
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8.6.3.4  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der 
Dialysepatienten mit einer Dialysedauer ≥ 50 Monate bezüglich der 
Prävalenz von Zysten 
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8.6.4  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Transplantatfunktionsdauer  
8.6.4.1  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-
funktionsdauer < 55 Monate bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.4.2  Vergleich der transplantierten Patienten mit einer Transplantat-
funktionsdauer ≥ 55 Monate bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.5  Zystenzahl in Abhängigkeit von der Transplantatfunktion  
8.6.5.1  Vergleich der transplantierten Patienten mit guter Nierenfunktion  
(Krea ≤ 2,0 mg/dl) bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.5.2  Vergleich der transplantierten Patienten mit eingeschränkter 
Nierenfunktion (Krea > 2,0 mg/dl) bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.6.6  Vergleich der transplantierten Typ I-Diabetiker und der dialysepflichtigen 
Typ II-Diabetiker bezüglich der Prävalenz von Zysten 
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8.7  Vergleich der drei Kollektive bezüglich der Prävalenz von malignen 
Raumforderungen 
8.7.1  Vergleich der transplantierten Diabetiker und der transplantierten Nicht-
Diabetiker bezüglich der Prävalenz von Nierenzellkarzinomen 
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8.7.2  Vergleich der transplantierten Nicht-Diabetiker und der Dialysepatienten 
bezüglich der Prävalenz von Nierenzellkarzinomen 
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